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RESUMO 
 
 
A espasticidade é observada na maioria dos pacientes após Acidente Vascular Encefálico 
(AVE), e exercem influência na presença de deficiências e incapacidades, comprometendo a 
função motora. As estratégias de neuroreabilitação, o biofeedback eletromiográfico (EMG), 
têm sido utilizado com aceitação na comunidade médica para reajustes nas habilidades 
sensório-motoras como retreinamento motor, redução da espasticidade e/ou treinamento de 
relaxamento. A intervenção ainda apresenta evidências delimitadas quanto a sua efetividade 
na reabilitação, principalmente, quanto a interferência sobre a atividade cortical e na redução 
dos sinais espásticos que oferece características negativas na execução do movimento. O 
objetivo dessa pesquisa foi analisar a possível interferência do treino com biofeedback 
eletromiográfico sobre a conscientização do controle motor no membro espástico e a 
caracterização da atividade das bandas de baixa frequência em diferentes regiões corticais 
orientada pela técnica de treinamento. Dezesseis voluntários acometidos por AVE isquêmicos 
foram selecionados e divididos em dois grupos (n=8). Grupo experimental (GE) submetidos 
ao treino com biofeedback associado a fisioterapia, e o grupo controle (GC) submetido apenas 
à fisioterapia convencional. Foi realizada a avaliação do grau de espasticidade pelo limiar de 
reflexo do estiramento tônico (LRET) e pela Escala Modificada de Ashworth (EMA) antes e 
três semanas após o término do treinamento com a técnica. Os sujeitos foram submetidos ao 
biofeedback durante 6 semanas, com 2 sessões semanalmente. O mesmo tempo para o 
tratamento fisioterápico foi padronizado para o GC. Os resultados mostram variação do 
percentual médio de melhora do grau de espasticidade, mensuradas pelo LRET, de 38,59%  
(dp=13,03%) no GE comparado com 18,58% (dp=11,90%) do GC. Essa variação apresentou 
diferença significativa (p=0,020; t=2,776; p<5%) entre os grupos (controle e experimental), e 
a diferença significativa do LRET antes e após do treinamento no GE (p=0,003; t=5,338; 
p<5%) quando comparado ao GC (p=0,015; t=3,657; p<5%). A medida semi-quantitativa da 
EMA antes e após o término das sessões mostraram variações apenas no GE. Com relação a 
atividade cortical, houve diferença de atividade das bandas (delta, teta, alfa e beta) quando a 
3ª e 12ª sessão foram comparadas para cada sujeito do GE. Essa diferença foi encontrada, 
principalmente, em regiões frontal, central (vértex), parietal e occipital em ambos hemisférios 
(ipsilateral e contralateral a lesão) tanto na fase de planejamento cognitivo motor quanto na 
execução do movimento. Houve predominância da diferença de atividade para a banda delta, 
alfa e beta em diferentes sujeitos distribuída difusamente ao longo dos canais de registro de 
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EEG. A atividade diferenciada das bandas foi devido ao aumento e/ou diminuição da energia 
espectral entre as sessões, notado apenas em alguns voluntários do GE. Observou ainda 
diferença de atividade em áreas motoras secundárias. As avaliações, principalmente do LRET 
mostram que o treino com biofeedback EMG foi efetivo na redução do grau de espasticidade. 
A diferença de atividade cortical das bandas de frequência entre as sessões sugere que o 
biofeedback modula a cognição por meio do esforço e atenção imposta pela tarefa na tentativa 
do movimento no membro acometido. Além de que a diferença de energia espectral entre as 
sessões é dependente do ajuste e complexidade da tarefa direcionado pelos sinais do 
biofeedback, auxiliando na aprendizagem motora. 
 
Palavras-chaves: Acidente vascular encefálico, Espasticidade, Biofeedback EMG, Limiar de 
reflexo do estiramento tônico, Atividade cortical, Bandas de baixa frequência. 
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ABSTRACT 
 
 
 
Spasticity is observed in most patients after cerebrovascular accident (CVA), and exerts 
influence in the presence of disabilities, affecting motor function. For neurorehabilitation 
strategies, electromyographic biofeedback (EMG) has been used with acceptance in the 
medical community for adjustments in the sensory-motor skills as a motor retraining, 
reducing spasticity and/or relaxation training. The intervention still presents limited evidence 
regarding their effectiveness in rehabilitation, especially as the interference of cortical activity 
and the reduction of spastic signs that provides negative characteristics in movement 
execution. The aim of this study was to analyze the workout possible interference with EMG 
biofeedback on the motor control awareness in spastic member in the characterization of the 
activity of low-frequency bands in different cortical regions targeted by the training 
technique. Sixteen volunteers affected by ischemic stroke were selected and divided into two 
groups (n = 8). Experimental group (EG) underwent biofeedback training associated with 
physical therapy and control group (CG) only conventional physiotherapy. The assessment of 
the degree of spasticity by reflex threshold of the tonic stretch (TSRT) and Modified 
Ashworth Scale (MAS) was performed before and three weeks after the end of treatment with 
the technique. The subjects underwent biofeedback for 6 weeks, with two sessions weekly. 
The same time for physiotherapy treatment was standardized to the GC. The results show 
variation of the average percent improvement in the degree of spasticity measured at TRST, 
38,59% (sd=13,03%) in GE compared to 18,58% (sd=11,90%) of GC. This variation showed 
a significant difference (p=0.020; t=2,776; p<5%) between groups (control and experimental), 
and the significant difference of TRST before and after training in EG (p = 0.003; t=5,338; p 
<5%) when compared to the CG (p=0.015; t=0,015; p<5%). The semi-quantitative measure of 
the MAS before and after the end of the sessions presented variations only in GE. Regarding 
the cortical activity, there were band activities differences when 3rd and 12th sessions were 
compared for each subject of GE. This difference was found primarily in the frontal, central 
(vertex), parietal and occipital lobe in both hemispheres (contralateral and ipsilateral to the 
lesion) in both the cognitive motor planning phase and in the movement execution. It was 
observed the predominance of activity difference for the delta band, alpha and beta in 
different subjects distributed diffusely over the EEG recording channels. The different activity 
of the bands was due to the increase and/or decrease the spectral energy between sessions, 
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noticed only in some GE volunteers. It was also pointed out distinct activity in secondary 
motor areas. Evaluations mainly from TSRT show that training with EMG biofeedback was 
effective in reducing the degree of spasticity.  
The difference in cortical activity of the frequency bands between sessions suggested that 
biofeedback modulates cognition through the effort and attention required by the task of 
movement attempt in the affected limb. Besides that, the spectral energy difference between 
the sessions depends on the tuning and task complexity driven by biofeedback signals, 
helping  motor learning. 
 
Keywords: Stroke, spasticity, EMG Biofeedback, reflection threshold of the tonic stretch, 
cortical activity, low frequency bands. 
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PLD: Potenciação de Longa Duração 
DLD: Depressão de Longa 
EMA: Escala Modificada de Ashworth 
LERT: Limiar do Reflexo de Estiramento Tônico 
LERD: Limiar do Reflexo de Estiramento Dinâmico 
PM: Planejamento Motor 
EM: Execução do Movimento 
EMG: Eletromiografia/ Eletromiográfico 
EEG: Eletroencefalografia 
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CAPÍTULO 1 
1. INTRODUÇÃO 
tualmente tem sido destacado que a inter-relação organismo-ambiente 
vivenciados por um indivíduo determina morfologicamente e 
funcionalmente a topografia do sistema neural e as diversas características 
das repostas comportamentais (LLEDO, ALONSO e GRUBB, 2006; LENT, 2008; 
TAKEUCHI e IZUMI, 2013; AVANZINO et al., 2013). Essa interposição entre função e 
morfologia do córtex provém de um conjunto de informações com que o ser humano se 
depara no transcorrer do seu desenvolvimento, tornando-o capaz de oferecer classes de 
respostas e reações adaptadas a um ambiente em constantes mudanças.  
Diante essas influências ambientais, tem-se denotado que o tecido nervoso apresenta 
propriedades plásticas capazes de alterar a sua função ou sua estrutura mediante um processo 
de organização neural favorecido por mudanças duradouras nos ajustes da atividade elétrica 
cerebral. Conhecida como neuroplasticidade, ela está presente em todas as etapas da 
ontogenia, incluindo tanto a fase adulta como o envelhecimento (DUDAI, 1989; LENT, 
2008). 
Os fenômenos neuroplásticos podem sofrer variações desde muito fortes a 
extremamente sutis. Por exemplo, estímulos fortes como uma lesão traumática, vascular ou 
cirúrgica no cérebro podem levar a mudanças nos setores funcionais, redirecionando e 
modulando a atividade dos circuitos neurais, detectáveis experimentalmente em animais ou 
em técnicas de neuroimagens coletada em seres humanos. Por outro lado, estímulos sutis 
como um simples fato novo, podem resultar em alterações sinápticas moleculares capazes de 
auxiliar a memorização daquele fato por um longo período de tempo ou para toda a vida 
(LLEDO, ALONSO e GRUBB, 2006; BORELLA e SACCHELLI, 2009). 
A 
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Sabe-se que esse mecanismo plástico acontece não somente no córtex, mas pode 
ocorrer em regiões subcorticais como tálamo e tronco encefálico e, principalmente, após as 
lesões cerebrais.  
Os danos no sistema neural podem prejudicar ou acentuar a neuroplasticidade, 
dependendo da região ou do tempo após a lesão (KLEIM e JONES, 2008; KLEIM, JONES e 
SCHALLERT, 2003), e distúrbios motores, como a espasticidade, estão entre as disfunções 
mais comuns encontradas após o acidente vascular encefálico (AVE). Tal distúrbio no 
controle motor tende a promover deficiência na realização do movimento, modificando o 
padrão plástico da atividade motora (THOM et al., 2006; PLATZ et al., 2010). Portanto, após 
a ocorrência do acidente vascular, os indivíduos sobreviventes tendem a sofrer com sequelas e 
precisam se readaptar às modificações no padrão motor, sensitivo e, as vezes, cognitivo, 
resultantes de deficiências na mobilidade, no equilíbrio e na realização da marcha, com 
redução da independência funcional devido à dificuldade em realizar atividades de vida diária 
que lhes eram corriqueiras (MAYO et al., 1999). A reabilitação convencional nestes casos 
pode reduzir os prejuízos motores, porém, é insuficiente para a restauração normal da 
funcionalidade, devido às dificuldades em compreender o correto e provável mecanismo da 
atividade cortical pós-lesão nas síndromes espásticas (DUNCAN et al., 2000).  
Tais observações direcionaram as pesquisas a considerar que a reorganização neural 
mediante as características morfológicas, funcionais e comportamentais podem ser guiadas de 
maneira que facilite a função cortical sensório-motor, como base potencial para a recuperação 
de doenças neurológicas (CONTRERAS e STERIADE, 1995; MARSDEN et al., 2000; 
NUDO, 2006; CROCHET et al., 2006; PLATZ et al., 2010).  
Novas técnicas e protocolos para a recuperação neural após o AVE vêm sendo 
baseadas em estratégias focalizadas na facilitação neuroplástica para o controle motor e para o 
aprendizado. Dentre os novos métodos de neuroreabilitação inclui-se treinamento específico 
em tarefas com meio enriquecido, treinamento robótico, Constraint induced-movement 
therapy  (CIMT), Body weight-supported treadmill training (BWSTT), estimulação 
neuromuscular elétrica transcutânea, estimulação magnética transcraniana repetitiva (rTMS) e 
feedback multissensorial (TAKEUCHI e IZUMI, 2013).  
Dentre essas novas estratégias de neuroreabilitação, o biofeedback tem sido bastante 
utilizado e com grande aceitação na comunidade médica (SANDWEISS e WOLF 1985; 
CIRSTEA, PTITO e LEVIN, 2006; THORNTON e CARMODY, 2009; KIM et al., 2015). No 
intuito de reajustar as habilidades sensório-motoras após o AVE (THORNTON e 
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CARMODY, 2009), a técnica revela ao organismo eventos fisiológicos internos dentro ou não 
da normalidade por meio de sinais visuais, auditivos ou proprioceptivos, de tal modo que o 
indivíduo é ensinado a manipular ou modular esses eventos na direção correta, principalmente 
no que diz respeito à atividade motora funcional. Essa manipulação dos sistemas fisiológicos 
oferecida pela técnica baseia-se no mecanismo de neuroplasticidade e, por ser uma terapia 
facilitatória para esses sinais plásticos, tem sido investigada na reabilitação do membro 
superior acometido após-AVE, em combinação com métodos fisioterapêuticos tradicionais, 
como a cinesioterapia (BASMAJIAN et al., 1982; PREVO et al., 1982; WOLF; BINDER, 
1983; ARMAGAN et al., 2003; DOGAN-ASLAN et al., 2012).  
Conforme visto, se o método pode oferecer dados funcionais que envolvam o 
autocontrole da atividade que está sendo exercida, auxiliando no aprendizado por meio da 
habilidade cognitiva (THORNTON e CARMODY, 2009), a observação dos padrões da 
atividade cortical por meio das análises das bandas de frequência em diferentes regiões do 
córtex durante a execução de um movimento, poderão auxiliar na compreensão da capacidade 
de organização ou reorganização de regiões cerebrais funcionalmente envolvidas na 
aprendizagem cognitiva, planejamento e execução do movimento. Dessa maneira, o 
biofeedback surge como meio para influenciar no controle motor periférico, modulando o 
quadro espástico. 
 
1.1 DEFINIÇÃO DO PROBLEMA 
 
A reabilitação motora dos sujeitos acometidos por sequelas funcionais após um 
acidente vascular encefálico é um grande desafio para o profissional da saúde. Dos 
sobreviventes ao acidente, 30% a 60% continuam a apresentar disfunções no controle motor 
por mais de 6 meses pós-lesão (RICHARDS e POHL, 1999), e várias técnicas para a 
recuperação neural durante a reabilitação tem sido utilizada para devolver ou melhorar a 
coordenação do movimento do membro afetado.  
Um número considerável de estudos sugere que os sinais de espasticidade ou aumento 
da descarga tônica, causados pelas lesões neurais, tem sido um dos fatores consequentes às 
mudanças neuroplásticas e que pode implicar na formação de contraturas e aumento da força 
muscular, oferecendo características negativas projetadas na execução dos movimentos 
voluntários. Não se sabe exatamente a teoria neurofisiológica de tal processo, porém, sabe-se 
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  1 :  I n t r o d u ç ã o  | 4 
 
que vias de transmissão da informação motora encontram-se em alta atividade elétrica. A falta 
de compreensão sobre a integração desses sinais, com relação ao grau de espasticidade que 
compromete o movimento, é o alvo a ser conquistado. Acredita-se que esse fenômeno 
ocasione hiperexcitabilidade das células neuronais motoras, levando ao mau funcionamento 
do arco reflexo monossináptico, que são manifestações adaptativas procedentes da extensão 
da lesão cerebral na transmissão de sinais para uma rede de células neuronais até a medula 
espinal. 
Dentro deste contexto, podemos entender que a espasticidade contribui para a 
deficiência motora do paciente que sofreu AVE e, todavia, tende a prejudicar o avanço da 
reabilitação, limitando a recuperação dos movimentos voluntários e, consequentemente, 
levando a uma restauração motora funcional insuficiente. Portanto, a questão sobre o controle 
motor é saber como a atividade neuronal seria coordenada durante os movimentos para a 
reparação da funcionalidade desse comando após a lesão (MARSDEN et al., 2000). Porém, 
não se deve esquecer que, para a reparação de tal mecanismo a habilidade cognitiva e a 
aprendizagem motora durante a execução dos movimentos é de fundamental importância, pois 
tendem a oferecer meios para reorganização da transmissão dos sinais elétricos corticais por 
meio da neuromodulação, no sentido de obter os benefícios da plasticidade cerebral para a 
recuperação da função motora após o AVE (PLATZ et al., 2010).  Essas observações provêm 
dos estudos de Wolpert e Flanagam (2001), que propuseram que a modulação dos sinais 
corticais durante o planejamento, o aprendizado e o controle motor torna o sistema neural 
capaz de simular um prospecto, envolvendo todos os aspectos da alça sensório-motora e essa 
tal ação é modelada para predizer como o estado dos sistemas motores muda em consequência 
de um determinado movimento ou uma determinada repetição de tarefa. 
Diante esse aspecto, a técnica de “Biofeedback” vem conquistando a área de 
reabilitação sensório-motora, possivelmente, pela habilidade do método em reorganizar a 
atividade cortical, auxiliando no processo de neuroplasticidade (CIRSTEA, PTITO e LEVIN, 
2006; THORNTON e CARMODY, 2009; CALOMENI et al., 2013). É uma estratégia 
promissora e tem sido investigada no contexto da reabilitação. Tornou-se reconhecida como 
ferramenta clínica nos anos 1960, e seu emprego conquistou espaço no tratamento das 
desordens do neurônio motor superior, especialmente na reaprendizagem de habilidades 
motoras, por meio dos estímulos cognitivos, no retreinamento de músculos e na indução de 
relaxamento de músculos espásticos em pacientes após AVE (BASMAJIAN, 2002). Assim, é 
importante entender se a reorganização cortical favorecida pela técnica é capaz de modular a 
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saída da atividade cortical, e se essa saída modulada sobre os motoneurônios da medula 
espinal será capaz de controlar o recrutamento de fibras musculares e sua contração 
(BROOKS, 1986b; SAGE, 1984; BASMAJIAN, 2002; WOODFORD e PRICE, 2007).   
Espera-se, portanto, investigar a atividade cortical e sua influência sobre a atividade 
reflexa medular por meio do biofeedback, contribuindo assim para a aplicabilidade da técnica 
na prática clínica.  
 
 
1.2 OBJETIVO 
 
 O objetivo do trabalho foi analisar a possível interferência do treino com biofeedback 
eletromiográfico sobre a conscientização do controle motor no membro espástico e a 
caracterização da atividade das bandas de baixa frequência em diferentes regiões corticais 
orientada pela técnica de treinamento. 
Assim, essa pesquisa foi pautada nas seguintes metas: 
 
 Avaliação do limiar de reflexo do estiramento tônico sobre o grau de espasticidade 
como parâmetro de melhora da descarga tônica sobre a medula e está sobre a atividade 
muscular, antes e após a atividade motora com o biofeedback. 
 Estudo do comportamento das ondas de baixa frequência perante o treino em 
biofeedback em diferentes regiões corticais, principalmente em áreas de planejamento 
motor em ambos hemisférios durante o planejamento motor e durante a execução do 
movimento e/ ou tentativa do movimento no membro acometido. 
 Análise do potencial da técnica de treinamento com biofeedback como elemento 
promotor da modulação das atividades plásticas corticais, no intuito de integralização 
das funções sensório-motoras, principalmente, com relação às atividades de 
modulação cognitiva e aprendizagem motora por meio dos sinais das ondas de baixa 
frequência. 
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1.3 ESTRUTURA DA TESE 
 
 
 Nesse capítulo foi apresentada características gerais da atividade cortical e sua 
capacidade de adaptação, especialmente dos neurônios às mudanças nas condições do 
ambiente e durante a recuperação neural pelo treinamento motor após lesões corticais. Assim, 
refere aos elementos necessários para entender a reorganização cortical por meio dos disparos 
da atividade neuronal e sua influência sobre o recrutamento de unidades motoras para a 
coordenação do movimento, sendo, objetivo preliminar durante treinamentos do controle 
motor aventado pela terapia de biofeedback.  
 Nos capítulos seguintes são apresentados o modo como o comando motor é 
reorganizado e as influências plásticas diante esse comando, seja durante as atividades 
cotidianas expressas em movimento, seja após lesões corticais com suas consequentes 
desordens motoras. 
Capítulo 2: fundamentação teórica da tese, que engloba, inicialmente, a visão geral das 
estruturas geradoras da motricidade e suas influências neurofisiológicas para a idealização, 
planejamento e execução de um determinado comportamento motor. Ainda, descreve 
informações acerca do acidente vascular encefálico sua fisiopatologia e suas desordens na 
habilidade motora, apresentando a espasticidade dentre os sinais motores de maior incidência. 
Posteriormente, é relatado sobre a atividade plástica cortical, salientando as características 
desse fenômeno, sua reorganização estrutural e funcional durante as mudanças sensório-
motoras, principalmente, influenciadas pelos traumas corticais. Ademais, apresenta uma 
revisão sobre ferramenta de reabilitação, abordando a técnica de treinamento por biofeedback 
na aprendizagem motora e cognitiva para a reorganização neuroplástica do controle da 
motricidade após traumas corticais e, consequente, redução do sinal de espasticidade. 
Capitulo 3: materiais e métodos utilizados no desenvolvimento da tese. Inicialmente são 
apresentadas as características dos sujeitos da pesquisa, destacando a triagem e os critérios de 
inclusão e exclusão dos mesmos, levando ao desenho experimental. Além disso, são listados 
os materiais e os equipamentos utilizados durante todo o período da prática de treinamento. 
São descritos como ocorreram os protocolos de avaliação e sessões de treino com o 
biofeedback. Ainda, são abordados em detalhes como foram realizadas a extração do sinal de 
espasticidade e da atividade cortical a partir do EMG e EEG e a etapa de pré-processamento 
destes sinais. 
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Capítulo 4: são apresentados os resultados da tese, seguidos, primeiramente, das análises 
do limiar do reflexo de estiramento tônico entre os grupos experimental e controle. Em 
seguida, as análises da energia espectral das bandas de baixa frequência nos indivíduos 
treinados com biofeedback. 
Capítulo 5: apresenta as discussões e conclusões da tese sobre os resultados da avaliação 
do grau de espasticidade e o provável efeito potencializador do biofeedback e, ainda, 
sugestões de possíveis diretrizes futuras para continuar a pesquisa, oferecendo argumentações 
mais sólidas sobre o biofeedback, a atividade cortical e o controle motor. 
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CAPÍTULO 2 
2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA 
2.1 NEUROFISIOLOGIA DO MOVIMENTO 
INTRODUÇÃO 
 
ovimentar é um dos inúmeros comportamentos que realizamos a todo 
momento, e para tal ação é necessária uma maquinaria com amplo poder 
de integração contínua entre músculos, órgãos sensoriais e o sistema 
nervoso central (SNC). Sabe-se que os movimentos provêm da idealização de uma 
determinada tarefa ou uma ação em resposta ao ambiente proveniente das informações 
sensoriais. Essas aferências, são integradas a nível de medula espinal como atividade reflexa 
simples, ascendendo até o tronco encefálico, tornando as respostas mais complexas e 
interativas e, em seguida, estendendo-se para as regiões prosencefálicas, nível hierárquico das 
habilidades motoras, para logo serem controladas (KANDEL et al., 2000; STIENEN et al., 
2007).  
Numerosos modelos e estudos experimentais vêm sendo desenvolvidos na tentativa de 
elucidar e compreender o papel do SNC dentro desta rede neural biologicamente integrativa, 
consistente de motoneurônios, interneurônios e neurônios sensitivos para o controle do 
movimento e da postura (STIENEN et al., 2007). Segundo Lent (2008), a coordenação motora 
é definida como a habilidade de estimular a contração muscular de tal forma que sua atividade 
orquestrada resulta em movimentos biologicamente adequados ao contexto. Neste sentido, 
para o sujeito produzir um ato motor ou predizer uma determinada ação, ele precisa ter 
M 
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arquivado, em modelos internos, uma estimativa das medidas necessárias para sua execução. 
Assim, a realização com “precisão” de um movimento requer preditores do ambiente e do 
nosso próprio corpo (WOLPERT e FLANGAN, 2000). Portanto, como as dinâmicas 
biológica, psicológica e comportamental mudam ao longo do desenvolvimento e vivenciam-se 
cada vez mais novas interações, começam-se aquisições de novos modelos e a atualizações 
dos existentes. Diante do contexto, o sistema neural, com este universo de possibilidades, é 
capaz de comparar o estado de desejo e o estado estimado mediado pelo modelo interno, de 
modo a perceber se há erros num determinado comando. Em sequência, esses erros podem ser 
utilizados pelo próprio sistema para modificar o modelo que foi arquivado anteriormente, 
oferecendo assim, a base para um novo aprendizado (LENT, 2008; WOLPERT e FLANGAN, 
2000). 
Vários estudos sugerem que a intenção, o plano de trabalho, a correção e execução dos 
movimentos estejam impressos em redes neurais de inter-relação que incluem o córtex pré-
frontal, córtex motor primário, córtex pré-motor, córtex motor suplementar, córtex cingulado, 
córtex parietal, cerebelo, núcleos da base, núcleos do tálamo e tronco encefálico, além da 
medula espinal (KANDEL et al., 2000; LENT, 2008; AVANZINO et al., 2013).  
Dentre este aspecto, observa-se que o sistema motor requer instalações ou unidades de 
trabalhos específicos que executem em concordância à expressão do comportamento. Essas 
unidades podem ser descritas de forma hierárquica como: unidades de associação para o 
planejamento2 que tendem idealizar e planejar a intenção do movimento, além de programá-
lo; unidades de controle do movimento3 que auxiliam na iniciação do programa motor e 
detectam os erros de sequenciamento temporal e espacial entre o movimento programado e o 
que está sendo executado, corrigindo-os; unidades de arranjo ou comandos dos ordenadores4 
com a função de ordenar o comando final aos músculos e, por fim, a unidade executora, 
responsável pela ação em si, realizada pelos órgãos efetores do movimento, os músculos 
esqueléticos (BERNE e LEVI, 2009, LENT, 2008, AIRES, 2009; KANDEL et al., 2000). 
Portanto, os programas para planejamento, interpretação, organização e execução de 
uma determinada tarefa derivam da sincronização desses circuitos cérebro-corticais, 
subcorticais e medulares dispostos em série e paralelo (LENT, 2008; AVANZINO et al., 
2013). Em vista disso, o modo como essa circuitaria neural e estrutural será arregimentada 
dependerá, previamente, da experiência do indivíduo, da integridade e interação dessas vias, 
                                                 
2 Constitui nível de estratégia mais alto, composto de áreas de associação motoras, núcleos da base e cerebelo. 
3 Nível tático do controle motor, composto pelo córtex motor primário e o cerebelo. 
4 Nível executor, o mais baixo do controle motor, constituído de tronco encefálico e medula espinal. 
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  2 :  F u n d a m e n t a ç ã o  T e ó r i c a  | 10 
 
do tipo da informação que ascende às áreas correlacionadas e da complexidade do movimento 
a ser executado. Tais observações revelam a importância de se conhecer essas estruturas e 
compreender seu mecanismo de controle motor após as lesões neurológicas, principalmente as 
relacionadas com os distúrbios do movimento e manifestado nos indivíduos acometidos por 
um acidente vascular encefálico (AVE). 
 
 
2.1.1 BASES NEURAIS DOS SISTEMAS GERADORES DO MOVIMENTO 
 
 
Sabe-se que a organização do sistema neural (SN) pode estar associada a diferentes 
aspectos da motricidade e está dividida em três categorias distintas: os movimentos reflexos, 
os rítmicos e os movimentos voluntários, todos controlados pelos neurônios motores tanto 
pelo nível superior do comando motor, o encéfalo, quanto pelo inferior, a medula espinal.
 Os movimentos reflexos ou automáticos apresentam-se como respostas motoras 
simples e estereotipadas com participação de grupos musculares. Essas respostas são sempre 
da mesma maneira, além de ser involuntárias e provocadas por estímulos específicos. A sua 
ocorrência não depende de experiência prévia, são inatos (LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 
2012, KANDEL et al., 2000). Já, os movimentos rítmicos combinam características de atos 
reflexos e movimentos voluntários. Para serem incentivados precisam de um comando 
voluntário, e uma vez iniciados, seguem um padrão reflexo de movimentos repetitivos. Dentre 
as atividades motoras rítmicas tem-se o andar, correr, mastigar, coçar, copular e etc. 
(LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012, KANDEL et al., 2000). Contudo, para as atuações 
mais complexas, temos os movimentos voluntários, uma ação amplamente aprendida e 
intencional como, por exemplo, o ato de escrever. Assim, uma vez aprendidos, repetidos e 
incorporados ao repertório cortical, os mecanismos de aprendizagem motora garantem que, 
quando evocados da memória, as sequências de movimentos passam a ser realizadas 
automaticamente (LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012; KANDEL et al., 2000).  
  
2.1.1.1 Medula Espinal e a Motricidade Somática 
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No nível inferior ou primitivo das integrações sensório-motoras está a medula espinal, 
estruturalmente formada por regiões ventral (anterior) e dorsal (posterior), contendo neurônios 
motores, sensoriais e interneurônios (McARDLE, KATCH e KATCH, 2003).  
As unidades ordenadoras envolvidas diretamente com os comandos motores 
localizados na medula são conjuntos de motoneurônios (MTNs) (LENT, 2008; McARDLE, 
KATCH e KATCH, 2003; KANDEL et al., 2000) e são destinados a essas células a via final 
comum para o comando do movimento (SHERRINGTON, 1906). Eles estão alocados na 
região anterior da medula espinal e projetam seus axônios para os músculos do corpo e a 
maioria dos músculos do pescoço (Figura 1) (LENT, 2005; LENT, 2008). De outro modo, 
estão aglomerados em núcleos dos nervos cranianos no tronco encefálico, e inervam músculos 
da cabeça e uma parte do pescoço. No contexto clínico e neurofisiológico, essas células são 
denominadas de neurônios motores inferiores (NMIs).  
 
 
Figura 1: Representação dos motoneurônios na medula espinal, projetando os axônios para a fibra muscular 
esquelética. Fonte: adaptada de Lent, 2010. 
 
  
Os MTNs são agrupados em populações de acordo com a especificidade muscular com 
que essas células fazem interação. Para cada população, o grupamento inerva apenas aquele 
músculo que lhe é conferido (LENT, 2005; LENT 2008; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 
2012). Esses neurônios aparecem na medula como uma coluna de células no corno ventral, 
estendendo-se ao longo dos segmentos medulares, principalmente o cervical, relacionado com 
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a inervação dos membros superiores e o lombar, com os membros inferiores (Figura 2) 
(LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
A relação de posição das colunas de MTNs medulares nos segmentos cervical e 
lombar e a posição de cada músculo do corpo representa um mapa topográfico5 longitudinal 
de representação miotópica (LOEB e GHEZ, 2000). Esse mapa favorece a descrição 
minuciosa da localização destas células e sua interação com os diferentes músculos dos 
membros superiores e inferiores. Dessa forma, evidenciou o fracionamento para o controle 
muscular, observando que os músculos distais são comandados por colunas de MTNs situados 
lateralmente no corno ventral, enquanto, que os músculos proximais são comandados pela 
coluna medial (Figura 3). Assim, conclui-se que os MTNs mediais são funcionalmente 
                                                 
5 Descrição da localização dos neurônios dentro do sistema nervoso central (Levine A.J., Lewallen K.A., Pfaff 
S.L. Spatial Organizationof cortical and spinal neurons controlling motor behavior, 2012, pg 813). 
Figura 2: Núcleos ou agrupamentos de neurônios motores (MTN) ao longo do eixo lateral e medial da região 
anterior da medula espinal. (A e B) coluna de neurônios no corno ventral, estendendo-se para outros segmentos 
medulares, exemplo, L7 para S1 (B). Fonte: adaptada de Kandel et al., 2000; Lent, 2010. 
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relacionados à postura, e os laterais aos movimentos finos dos membros distais (LENT, 2008; 
KANDEL et al., 2000). 
 
 
Figura 3: Representação miotópica, corno ventral da medula espinal. Músculos distais comandados por 
neurônios motores na coluna lateral (CL); músculos proximais por motoneurônios da coluna medial (CM). Seta 
vermelha CM, seta preta CL. Fonte: Lent, 2010. 
 
 Na substância cinzenta medular em sua porção anterior não se encontra apenas os 
MTNs, mas também um grande número de interneurônios, células de associação com axônios 
curtos que fazem sinapses nas proximidades do seu soma. Esses interneurônios estão 
envolvidos nas vias de integração dos reflexos de estiramento e segmentar e podem ser 
excitatórios ou inibitórios (LUNDBERG, 1979; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). 
Assim como os neurônios motores, esses pequenos neurônios de integração, quando 
localizados lateralmente na medula, projetam-se para os MTNs ipsilaterais que inervam os 
músculos distais ou proximais dos membros, enquanto os localizados medialmente se 
projetam bilateralmente, e esse é um aspecto importante desse sistema. Essa disposição lateral 
do interneurônios permite que os membros sejam controlados separadamente. Por outro lado, 
a disposição bilateral dos interneurônios mediais permite o controle bilateral dos MTNs dos 
músculos axiais, fornecendo apoio postural para o tronco e pescoço (BERNE e LEVI, 2008; 
GUYTON e HALL, 2006). 
Os MTNs da medula espinal são diferenciados quanto a sua forma, suas conexões e 
função, e são classificados em dois tipos: MTNs alfa (α) e os pequenos MTNs gama (γ) 
(Figura 4). 
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Figura 4: Neurônios motores alfa (α) e gama (Ȗ) localizados na porção anterior da medula espinal. Fonte: Lent, 
2010. 
 
Os MTNs alfa (α) projetam seus axônios para fora da medula através da raiz ventral, 
exteriorizando para a periferia e integrando ao nervo até chegarem à conexão com a fibra 
muscular. Já os MTNs gama (γ), inervam fibras musculares modificadas que fazem parte do 
fuso muscular (estrutura especializada para o monitoramento da variação do comprimento do 
músculo). No músculo, os MTNs α inervam a maioria das fibras, formando unidades motoras 
que controlam a contratilidade deste tecido, enquanto, os MTNs γ participam no mecanismo 
de controle indireto da atividade muscular (LUNDY-EKMAN, 2008; LENT, 2008; KANDEL 
et al., 2000). 
Dentro desta rede de projeções axonais, os axônios dos MTNs α e Ȗ, antes de 
emergirem do SNC, emitem ramos colaterais recorrentes, que tendem a divergir no próprio 
corno ventral entre os diversos segmentos medulares, formando os tratos próprios da medula e 
fazendo sinapses com os interneurônios alocados ali. Esses ramos colaterais recorrentes 
difundem uma espécie de cópia eferente do comando motor enviado ao músculo, que dessa 
maneira é retransmitida a circuitos locais especializados, que simulam as modificações que 
serão produzidas pelo movimento a ser feito sobre os sensores corporais e o ambiente 
(WOLPERT e FLANAGAN 2000). Os interneurônios misturados a essa circuitaria na medula 
podem excitar ou inibir este circuito, o que por sua vez, modula a atividade durante o 
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comando motor, influenciando na locomoção e nos reflexos (LENT, 2008; KANDEL et al., 
2000).  
Um dos importantes interneurônios situados na porção medial do corno ventral são as 
células de Renshaw. Elas participam diretamente da retroalimentação medular para o controle 
da motricidade. Essas células são inibitórias e recebem os ramos colaterais excitatórios dos 
axônios dos MTNs, e, elas por sua vez, realizam uma alça de inibição recorrente sobre o 
mesmo neurônio motor que a excitou, além de outras conexões sinápticas para diversos 
neurônios motores adjacentes que inervam a musculatura sinergista. Fora a interação com esse 
neurônio motor, as células de Renshaw também promovem inibição dos MTNs Ȗ e 
interneurônios inibitórios das fibras Ia (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). Sendo 
assim, essa conexão MTNs e células de Renshaw (Figura 5) forma um circuito de feedback 
negativo capaz de modular e controlar a frequência de disparos excitatórios sobre os 
neurônios motores, enquanto isso, as sinapses com os interneurônios inibitórios Ia tendem 
regular a intensidade da inibição recíproca sobre os MTNs dos músculos antagonistas 
(KANDEL et al., 2000; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). 
Por outro lado, as células de Renshaw recebem entradas das vias descendentes que 
modulam sua excitabilidade, desta forma, ajustam o controle da atividade dos MTNs 
adjacentes à sua interação, regulando as respostas contráteis estereotipadas multiarticulares e, 
eventualmente, envolvendo um ou mais membros (KANDEL et al., 2000; GUYTON e 
HALL, 2006). Tal fato, demonstra que se não fossem as projeções das células de Renshaw, 
seria impossível existir uma atividade coordenada, envolvendo simultaneamente vários 
músculos dos membros superiores e inferiores para a uma determinada tarefa, como 
deambular (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). 
 
i. Unidade motora  
 
 Uma unidade motora é composta por um MTN α e as fibras musculares por ela 
inervadas. Segundo Lent (2008): 
“a unidade motora é o menor elemento de um músculo sobre controle neural, ou 
seja, o grupo de fibras musculares com seu MTN ordenador.” 
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Figura 5: Interneurônios na medula espinal. Representação da célula de Renshaw e sua atividade inibitória sobre 
o motoneurônio (MTN) do músculo agonista e sobre o interneurônios inibitório da fibra Ia para o músculo 
antagonista. Fonte: adaptada de Kandel et al., 2000.  
 
 As várias inervações que um único MTN α pode realizar dependerá do quão fino 
deverá ser o controle motor. Um nervo ou seus ramos terminais inervam pelo menos uma das 
aproximadamente 250 milhões de fibras musculares existentes no corpo. Levando em conta 
que uma pessoa possui, pelo menos, 420.000 neurônios motores, isso logicamente, significa 
que um único nervo irá inervar habitualmente muitas fibras musculares individuais 
(McARDLE, KATCH e KATCH, 2003).  
 Quando o MTN α manda impulsos iônicos em condições normais, todas as fibras 
dessa unidade começam a contrair. Esses neurônios têm função ativa nos diversos reflexos e 
movimentos voluntários. Em vista disso, as decisões sobre se as informações de diversas 
fontes sinápticas causarão ou não a contração de uma determinada fibra serão, de antemão, 
estabelecidas por essas células (PURVES et al., 2001). 
 As primeiras unidades motoras ativadas pelo esforço voluntário ou durante a atividade 
de arcos reflexos são aquelas com um axônio de pequeno calibre, e promovem menores forças 
de contração, permitindo que a excitação e a contração do músculo no início do movimento 
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seja gradativa e com ajuste fino. À medida que mais unidades motoras são recrutadas, 
neurônios motores com axônios mais calibrosos são envolvidos, gerando gradativamente 
maior tensão mucular. Esse recrutamento ordenado de unidades motoras é chamado 
“princípio do tamanho”, referindo-se ao envolvimento de neurônios motores conforme o 
calibre dos seus axônios, com a finalidade de produzir uma contração mais uniforme. Esse 
fenômeno ocorre porque os neurônios motores de menores calibres são ativados mais 
facilmente do que os neurônios maiores (PURVES et al., 2001; LENT, 2008). 
 Diante do exposto podemos pressupor que a medula espinal e seus neurônios motores 
ajustados, morfológica e funcionalmente, permitem que o comando motor expresso pelas vias 
de planejamento e controle chegue ao órgão executor com recrutamento de suas fibras 
musculares. 
 
ii. Circuitaria da medula espinal necessária para os reflexos de estiramento muscular 
 
 Para que os MTNs executem a tarefa de projetar o comando motor para o músculo, 
primeiramente ele precisa ser estimulado. Essa ação provém de duas vias: as descendentes do 
nível hierárquico de comando motor e as periféricas influenciadas pelos receptores sensoriais. 
Essas vias oferecem ao circuito local da medula subsídio para regular uma variedade de 
reflexos sensório-motor. O mais simples circuito neural é o arco reflexo e corresponde à 
resposta ao estiramento muscular e uma retroalimentação excitatória direta desses MTNs. 
 Como a ação motora depende do estiramento muscular, os músculos e tendões, contêm 
receptores sensoriais especializados para detectar a distensão, a tensão exercida sobre eles. 
Esses órgãos terminais, conhecidos como proprioceptores, retransmitem rapidamente a 
informação acerca da dinâmica da fibra muscular e do movimento às regiões conscientes e 
inconscientes do SNC, mantendo-nos cientes de nossos membros (AIRES, 2009; PURVES et 
al., 2010). Dois tipos de receptores, fuso muscular (receptores de estiramento muscular) e os 
órgãos tendíneos de golgi (OTG) (Figura 6), são importantes tanto para os reflexos medulares 
para a regulação da circuitaria, quanto por representarem fonte de informação proprioceptiva, 
que torna possível a monitoração contínua da progressão de qualquer sequência de 
movimento e funciona como base para modificar o comportamento motor, ajudando a 
direcionar os movimentos voluntários subsequentes durante um ato motor (BERNE e LEVI, 
2009; McARDLE, KATCH e KATCH, 2003; PURVES et al., 2010).  
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A inervação deste proprioceptor é feita por axônios sensoriais do grupo Ia, com 
respostas de adaptação rápida as mudanças dinâmicas do estiramento muscular, e por axônios 
aferentes do grupo II que sinalizam o nível de estiramento sustentado, disparando tonicamente 
em proporção ao grau de estiramento (KANDEL et al., 2000; LUNDY-EKMAN, 2008; 
BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al., 2010). O ramo do neurônio sensorial Ia estabelece 
conexões excitatórias monossinápticas com os MTNs α do corno ventral da medula espinal, 
providenciando uma atividade reflexa que se dirige ao músculo distendido (Figura 8), e 
conexões inibitórias com neurônios motores α da musculatura antagonista (heterônimos). Esse 
rearranjo é um exemplo do que é chamado de inervação recíproca e resulta em rápida 
contração do músculo estirado e relaxamento simultâneo da musculatura antagonista (LENT, 
2008; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010; PURVES et al., 2010).  
 
 
Figura 8: Representação do estiramento muscular com distensão do fuso (fibra intrafusal), seguida de 
estimulação da fibra aferente Ia e excitabilidade do MTN alfa na porção anterior da medula espinal. Fonte: 
adaptada de Netter, 2002.  
 
 
Esse reflexo monossináptico é referido como reflexo de estiramento, reflexo do tendão 
profundo ou miotático, e é a base das respostas mioneurais do reflexo do joelho, do tornozelo, 
da mandíbula, do bíceps e do tríceps, testadas em exame neurológico de rotina (Figura 9).  A 
percussão no tendão estira o músculo, promovendo então a descarga de atividade aferente Ia 
que inervam os fusos musculares. Essa descarga aferente além de ser transmitida para a 
medula, ela projeta ao longo dos segmentos medulares até tronco encefálico, e uma descarga 
eferente retorna ao músculo. Como os músculos estão sempre sob um certo grau de 
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estiramento, esse circuito reflexo é normalmente responsável pelo nível constante de tensão 
denominado tônus muscular. A alteração desse tônus ocorre em uma variedade de condições 
patofisiológicas, e essas são alterações acessadas no ambiente clínico pelo exame do reflexo 
tendíneos profundos. 
 
 
Figura 9: Representação do reflexo de estiramento ou miotático simples do tendão patelar. MTN (motoneurônio) 
Fonte: extraída e adaptada de Lent, 2010. 
  
 O arco reflexo de estiramento muscular é, portanto, uma alça de retroalimentação 
negativa utilizada para manter o comprimento muscular em um valor desejado. O 
comprimento muscular apropriado é especificado pela atividade das vias descendentes que 
tendem a influenciar o conjunto de MTNs inferiores. Desvios do comprimento desejado são 
detectados pelos fusos, uma vez que aumentos ou diminuições no estiramento das fibras 
intrafusais alteram o nível de atividade nas fibras sensoriais que inervam esses fusos. E essas 
alterações levam a ajustes na atividade dos MTNs α, fazendo com que o músculo retorne ao 
comprimento desejado, contraindo o músculo estirado e relaxando o grupo muscular oposto, e 
assim, restaurando a atividade normal do proprioceptor (PURVES et al., 2010; MUKHERJEE 
e CHAKRAVARTY, 2010). 
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iii. Controle das características funcionais do fuso muscular  
 
Um outro tipo de fibra nervosa que termina nas extremidades contráteis do fuso 
muscular é conhecido como fibra eferente gama (Ȗ), procedentes dos MTNs Ȗ. A atividade 
deste neurônio tem sido o grande responsável pelo controle das características funcionais do 
fuso muscular, modulando seu nível de excitabilidade.  
O nível de atividade desses MTNs Ȗ é, às vezes, chamado de “viés Ȗ”. Estes são 
ativados pelos centros superiores através das vias descendentes do controle motor, localizados 
no encéfalo ou pela própria circuitaria reflexa local, oferecendo mecanismo para manutenção 
da sensibilidade ideal da fibra aferente tipo Ia. 
Quando um músculo esquelético se contrai, o fuso é liberado da tensão, ou 
descarregado, e espera-se que a fibra aferente pare de disparar, tornando-se insensível as 
variações posteriores do comprimento muscular. Entretanto, essa redução na carga do fuso 
pode ser contrabalanceada se os neurônios motores Ȗ forem simultaneamente estimulados (co-
contração). Esse estímulo faz com que as fibras intrafusais se encurtem juntamente com a 
fibra extrafusal. Consequentemente, quando as regiões polares do fuso se contraem, a porção 
equatorial mantém-se alongada e recupera sua sensibilidade (BERNE e LEVI, 2009; 
GUYTON e HALL, 2006; PURVES et al., 2010). Assim, a ativação simultaneamente dos 
MTNs α e Ȗ, por meio dos comandos das vias descendentes, favorece a contração síncrona de 
ambas as fibras intra e extrafusais, abrindo espaço para que os eferentes Ȗ possam regular a 
atividade do fuso, podendo operar, eficientemente, em qualquer comprimento do músculo, 
auxiliando no controle e coordenação do movimento, bem como, no ajuste postural. 
Ademais, a atividade do fuso muscular pode apresentar-se em dois contextos distintos: 
atividade passiva, proveniente da variação do comprimento da fibra muscular; e ativa, com a 
co-contração dos MTNs Ȗ durante a ativação dos MTNs α. Por consequência, sempre que 
comandos motores centrais recrutam os MTNs α, os MTNs Ȗ também são recrutados e o fuso 
estará constantemente sensível, detectando não só acréscimos pelo estiramento da fibra 
muscular, como os decréscimos durante as contrações. Essas informações dinâmicas durante a 
execução do movimento são de grande importância para que os circuitos neurais da 
motricidade detectem eventuais erros de sequenciamento durante a execução e, logo, sejam 
novamente reprogramados.  
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2.1.1.2 Hierarquia do Controle Motor – Sistema Supra-Espinal  
 
 Durante o período de suas pesquisas, John Hughlings Jackson (1835) demonstrou que 
os centros motores se organizavam em cadeias hierárquicas, uns controlando os outros e os 
centros superiores, controlando os inferiores. Na época, vários experimentos foram realizados 
para compreender essa organização em cadeia, núcleos e áreas, capazes de planejar e ordenar 
o sistema motor e, possivelmente, quais eram as vias descendentes que levavam os comandos 
da atividade motora para a medula espinal, organizando os movimentos e coordenando a 
atividade dos neurônios motores inferiores. 
 
i. Vias Descendentes 
 
 Atualmente se conhece os centros controladores que manifestam seus comandos e sua 
organização em vias que projetam até os MTNs da medula espinal. Um destes centros é o 
tronco encefálico (TE), composto de regiões como mesencéfalo, ponte e bulbo que 
apresentam determinadas funções, conferindo a elas a base para a estação de vários feixes que 
chegam ou saem do sistema nervoso. No bulbo encontra-se núcleos de neurônios que 
auxiliam no controle da postura e do equilíbrio, denominados núcleos vestibulares. Os 
axônios alocados nesta região formam os feixes vestíbulo-espinal que projetam até os MTNs. 
Já outra população de neurônios, mais dispersa, porém, extensa, que ocupa grande parte 
rostrocaudal da ponte, espalhando sobre o bulbo e mesencéfalo, é a formação reticular. Os 
axônios que descendem deste núcleo formam os feixes reticulo-espinal pontino e bulbar, vias 
participativas, também, do controle postural através da modulação dos MTNs da região 
anterior da medula (LENT, 2008; LEMON, 2008; BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al., 
2001). 
 O mesencéfalo, outra subestação do TE, apresenta duas regiões de projeções 
descendentes motoras, o núcleo rubro e o colículo superior e inferior. O primeiro forma o 
feixe rubro-espinal, coadjuvante no controle motor juntamente com o córtex motor, e o 
segundo dá origem ao feixe tecto-espinal. O colículo é uma estrutura multimodal devido à 
aferências visuais, auditivas e somestésicas que chegam a ele, facilitando a participação ativa 
de suas fibras na orientação sensório-motora, controlando o posicionamento dos olhos e da 
cabeça perante os estímulos do ambiente. E, por fim, o centro superior de controle, o córtex 
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cerebral, com amplo conjunto de áreas associativas, cujos axônios emitem feixes provenientes 
do córtex motor primário (M1) para a medula espinal, conhecido como feixe córtico-espinal 
(LENT, 2008; LEMON, 2008; KANDEL et al., 2000). 
 Diante a emissão desses feixes para a medula, foi visto que essa organização segue um 
modo lógico para sua interação, levando em conta as características topográficas da medula 
em relação à motricidade e sua população lateral e medial de MTNs com inervação especifica 
no soma (subseção 2.1.1.1) (LENT, 2008; KANDEL et al., 2000; PURVES et al., 2010). 
Assim, as vias descendentes são classificados em um sistema lateral e medial. 
O sistema lateral medeia comandos para os MTNs que inervam a musculatura distal 
dos membros, e que promovem movimentos voluntários finos. É provido pelos tratos córtico-
espinal e o rubro-espinal. O trato córtico-espinal origina-se de uma grande área do córtex 
cerebral, 30% de suas fibras provém do córtex motor primário, outros 30% se originam dos 
córtices pré-motor e motor suplementar, e os 40% restante emergem de outras áreas 
somatossensoriais posteriores ao sulco-central. Células piramidais encontradas na quinta (5a) 
camada do córtex motor, incluindo as células piramidais gigantes de Betz, dão origem a este 
trato. Elas são a minoria (< 5%), porém, são importantes na representação do córtex motor. 
Este trato sai do córtex e entra no ramo posterior da cápsula interna e atravessa o mesencéfalo 
próximo ao pedúnculo cerebral, seguindo para ponte, emergindo com as pirâmides na 
superfície anterior do bulbo (BERNE e LEVI, 2009; LENT, 2008; GUYTON e HALL, 2006). 
 O feixe córtico-espinal continua seu trajeto descendo na porção mais caudal do bulbo, 
e cerca de 90% dele cruza para o lado contralateral à sua emersão e continua a descer pelo 
funículo lateral como trato. Os axônios deste trato lateral terminam em todos os níveis da 
medula tanto nos neurônios motores quanto nos interneurônios. O restante dos axônios do 
feixe (10%) prossegue seu trajeto pelo funículo ventral ipsilateralmente, como trato córtico-
espinal ventral, pertencente ao sistema medial (BERNE e LEVI, 2009; LENT, 2008; 
GUYTON e HALL, 2006). O trato córtico-espinal lateral é relativamente pouco importante 
para os mamíferos inferiores, contudo, em humanos é funcionalmente essencial para o 
controle voluntário do movimento, e contêm aproximadamente, mais de 1 milhão de axônios. 
Mesmo este número sendo uma representação proporcionalmente pequena dos impulsos que 
deixam o córtex e trafegam sobre este trato, ainda assim, ele é fundamental para o controle 
fino independente dos movimentos dos dedos, de forma que lesões neste feixe podem levar à 
perda permanente da mobilidade, mesmo ocorrendo recuperação de outros movimentos 
(BERNE e LEVI, 2006) (Figura 10). 
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Já o trato rubro-espinal originário do núcleo rubro do tegumento do mesencéfalo, 
decussa suas fibras no próprio mesencéfalo, projetando-se pela ponte e bulbo até se agrupar 
ventralmente ao trato córtico-espinal lateral na medula (Figura 10). Os axônios deste trato 
estimulam com predileção, os neurônios motores que inervam a musculatura dos segmentos 
distais dos membros, semelhante ao trato córtico-espinal. Sabe-se que o núcleo rubro recebe 
aferências do cerebelo e córtex motor, o que torna essa área uma região integrativa desses 
dois sistemas motores (GUYTON e HALL, 2006; PURVES et al., 2001). 
O sistema medial também conduz comandos para os MTNs que projetam para a 
musculatura axial do tronco e proximal dos membros, normalmente associando seu controle 
aos movimentos posturais. É composto pelo trato córtico-espinal ventral e pelo trato córtico-
bulbar. Seus axônios emergem do córtex e terminam nos interneurônios mediais da medula 
espinal e em neurônios equivalentes do TE, enquanto, outros tratos, que adicionalmente 
compõe esse sistema como tratos retículo-espinal pontino e bulbar, tratos vestíbulos-espinais 
lateral e medial, trato tecto-espinal advêm dos núcleos do tronco encefálico (BERNE e LEVI, 
2009). (Figura 11).  
Figura 10: Via descendente lateral proveniente do tronco encefálico. Representação do trato rubro-espinal e trato 
córtico-espinal. Fonte: adaptada de Purves et al., 2001. 
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Figura 11: Via descendente medial do tronco encefálico. Representação dos núcleos que emergem os tratos 
responsáveis pelos ajustes posturais do equilíbrio corporal, tronco e cabeça. Fonte: extraída e adaptada de Purves 
et al., 2001. 
   
 
O trato retículo-espinal-pontino encontra-se na formação medial da ponte. Ele projeta 
seus axônios pelo funículo ventral ipsilateralmente à medula e termina nos grupos dos 
interneurônios mediais. Sua função é excitar os neurônios motores que inervam os músculos 
extensores (antigravitacionais) proximais para dar sustentação à postura (GUYTON e HALL, 
2006, BERNE e LEVI, 2009).  
Já o trato retículo-espinal bulbar origina-se dos neurônios da porção medial do bulbo. 
Seus feixes descem bilateralmente pelo funículo ventrolateral e terminam nos interneurônios 
associados com grupos de MTNs medialmente a medula. Essa via exerce função inibitória 
sobre os mesmos neurônios motores excitados pela porção pontina do trato retículo-espinal 
(GUYTON e HALL, 2006, BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al., 2001). 
O outro feixe é o trato vestíbulo-espinal lateral, que provém dos núcleos vestibulares 
laterais localizados no bulbo. Suas fibras descendem ipsilateralmente pelo funículo ventral da 
medula e terminam nos interneurônios associativos aos MTNs da porção medial. Seus 
axônios excitam os neurônios responsáveis pela inervação da musculatura extensora proximal 
dos membros, importante para controle postural, assim como os axônios do trato retículo-
espinal. Essa via, por outro lado, inibe os neurônios motores dos músculos flexores, pois são 
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responsáveis pela excitação dos interneurônios Ia recíprocos, que recebem informações 
procedentes das fibras sensoriais Ia do fuso da musculatura extensora, inibindo, os MTNs que 
inervam os músculos flexores. (MACHADO, 2000; KANDEL et al., 2000). 
Os impulsos que excitam os núcleos vestibulares provêm do aparelho vestibular, 
propriamente dito, dos canais semicirculares e órgãos otolíticos, que captam a aceleração 
angular e linear da cabeça, enquanto, que a inibição desses núcleos, para uma provável 
modulação sináptica, surge das células de Purkinje da região do vérmis do córtex cerebelar. 
Portanto, estes elementos neuroanatômicos auxiliam nos ajustes posturais após a 
movimentação da cabeça. Outra via procedente desta região é o trato vestíbulo-espinal 
medial. Este origina-se no núcleo vestibular medial de ambos os lados e seus axônios cruzam 
a linha média na emergência do núcleo de origem e percorre o funículo ventral para níveis 
medulares cervicais e torácicos médios, terminando no grupo de interneurônios mediais. Os 
estímulos sensoriais, em sua maioria, originam-se dos canais semicirculares e informam os 
ajustes do movimento durante as acelerações angulares da cabeça (LENT, 2008; BERNE e 
LEVI, 2009; GUYTON e HALL, 2006). 
 O tecto-espinal origina-se nas camadas mais profundas do colículo superior. Seus 
axônios cruzam para o lado contralateral ao estímulo, descem pelo funículo ventral da 
medula, e como todos os outros tratos do sistema medial, terminam fazendo sinapse nos 
interneurônios mediais, porém, o que difere dos outros é que os neurônios motores deste 
trajeto estão localizados na porção superior da medula cervical. Esse trato regula a posição da 
cabeça e dos olhos em resposta a estímulos multissensoriais, como visuais, auditivos e 
somestésicos (BERNE e LEVI, 2009). 
 
ii. Tronco Encefálico e Controle Postural 
 
 No segundo nível de integração sensório-motora, o tronco encefálico apresenta um 
papel crucial devido à presença de núcleos de ajustes posturais que projetam por meio das 
vias descendentes até à medula para modulação dos reflexos de estiramento em rapidez e 
eficiência. É evidente a atividade do tronco encefálico quando se observa a hipertonia 
extensora e acentuação dos reflexos de estiramentos fásicos que ocorrem após lesão baixa do 
SNC (BERNE e LEVI, 2009; PURVES et al., 2001). Outro controle essencial provindo do 
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tronco encefálico é o movimento ocular, reflexo importante que auxilia tanto na locomoção 
como no equilíbrio.  
 Diversos mecanismos reflexos são evocados quando a cabeça se movimenta e três 
diferentes tipos são classificados como reflexos posturais: Reflexo vestibular, Reflexo tônico 
cervical, Reflexo de endireitamento. 
 Os reflexos vestibulares são observados quando ocorre rotação da cabeça, este 
movimento ativa os receptores sensoriais localizados nos canais semicirculares no conduto 
auditivo interno. Por exemplo, quando o giro da cabeça ocorre para a esquerda, sinais 
captados por esses receptores são levados até os núcleos vestibulares, e logo, é programado o 
ajuste postural e o aumento no apoio da postura no lado esquerdo do corpo e, em seguida, 
levados até a medula espinal por meio dos tratos vestíbulo-espinal lateral e medial. Esse 
aumento no suporte impede que o indivíduo caía para a esquerda durante a rotação (BERNE e 
LEVI, 2008).   
 Quando se inclina a cabeça ocorrem também mudanças na linearidade do plano de 
movimentação da mesma, e as alterações resultantes da atividade das células do receptor 
podem ser capazes de produzir movimentos oculares e ajustes posturais, semelhante ao que 
ocorre quando giramos a cabeça (BERNE e LEVI, 2008). 
 Já o reflexo tônico cervical representa outro tipo de atividade posicional e é ativado 
pelo fuso muscular dos músculos do pescoço. Essa musculatura contém o maior número de 
fibras fusais do corpo, e se o pescoço é dobrado sem inclinar a cabeça, seus fusos evocam o 
reflexo tônico sem interferência do sistema vestibular. Durante o reflexo, quando o pescoço é 
estendido, os membros superiores estendem-se e os inferiores fletem, quando ele for 
flexionado, os membros superiores fletem e os inferiores estendem (LENT, 2008; BERNE e 
LEVI, 2009; GUYTON e HALL, 2006). Esse comportamento auxilia nos padrões dos 
movimentos funcionais, controlados pelo córtex.   
 A terceira classe de reflexos posturais é retratada pelo reflexo de endireitamento. Esse 
mecanismo tende a restaurar a posição modificada do corpo e cabeça para o posicionamento 
normal. Os receptores responsáveis por esse processo incluem o conjunto vestibular, os 
receptores de estiramento do pescoço e os mecanoceptores localizados no corpo (LENT, 
2008; BERNE e LEVI, 2009; GUYTON e HALL, 2006; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 
2012). 
 Diante desse complexo aparato de controle postural regido em mapas medulares, 
atuando como geradores do padrão central, podem produzir descargas rítmicas regulares que 
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podem caracterizar um comportamento estereotipado, como o caminhar. Entretanto, as 
mudanças do ambiente, geralmente exigem modificações das descargas estereotipadas 
(LENT, 2008; KANDEL et al., 2000). Essas modificações nas descargas dos receptores 
sensoriais para a medula podem resultar em comandos das vias descendentes (abordado na 
subseção anterior) e serem usadas pelo cérebro para fazer uma reprogramação antecipatória 
na atividade dos geradores do padrão central, de forma que obstáculos potenciais possam ser 
evitados (LENT, 2008; KANDEL et al., 2000; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012). 
Além disso, pode-se controlar diretamente a ativação, ou desligamento desses geradores, 
decidindo, conscientemente, quando parar ou começar um determinado padrão motor, como o 
caminhar. 
 Essa regulação voluntária dos geradores do padrão central se origina no córtex 
cerebral, no entanto, a maior parte da influência cortical na locomoção parece ser carreada por 
projeções para as regiões locomotoras do tronco encefálico. 
 
iii. Córtex Motor 
 
 O nível mais elevado do controle motor encontra-se no córtex cerebral. Aqui se 
permite um amplo repertório de complexidade motora regido por várias áreas de associações 
ligadas a esse padrão de complexidade ou, ligado a outras modalidades que o cérebro é capaz 
de detectar, por exemplo, a visão que auxilia como coadjuvante na modulação dos parâmetros 
antecipatórios da atividade motora. Lent (2008) relata que quanto maior a complexidade da 
atividade motora a ser programada ou planejada, maior seria a participação de áreas que 
veiculam essa determinada função.  
 Sabe-se que os circuitos neuronais do córtex contêm compilações motoras que são 
representações do movimento. Experimentos realizados com primatas demonstraram que 
neurônios das áreas corticais pré-frontal e cingulado são seletivos a uma determinada ordem 
sequencial de movimentos, enquanto outros neurônios localizados no córtex parietal ou pré-
motor conseguem codificar aspectos elementares do movimento, sem interferir no 
sequenciamento de execução do padrão dessa ação (LENT, 2008; GRAZIANO, 2006). 
 Tem se observado que áreas corticais parietais e pré-motora apresentam fortíssima 
projeções axonais para o córtex pré-frontal, sugerindo que o plano de ação selecionado por 
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elas pode integrar elementos necessários ou fundamentais à implementação do movimento 
que está sendo programado (LENT, 2008; GUYTON e HALL, 2006; GRAZIANO, 2006).  
 O córtex motor é dividido em áreas corticais específicas (primárias e secundárias): a 
área motor primária, a área pré-motor e a área motor suplementar, consideradas secundárias 
(Figura 12). As áreas secundárias têm por finalidade integrar o significado aos sinais 
recebidos das áreas primárias. 
O córtex motor primário (M1) localiza-se na primeira convolução dos lobos frontais à 
frente do sulco central. A área se inicia na parte mais alta dos hemisférios, na profundidade da 
fissura longitudinal e desce até a fissura lateral cerebral (MACHADO, 2000). É organizada de 
forma topográfica6 e interconectada em grupos neuronais que apresentam entrada e saída de 
sinais que controlam movimentos discretos de múltiplas articulações (ADKINS et al., 2006; 
LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012). 
 
 
Figura 12: Áreas corticais específicas que compõem o córtex motor. Fonte: adaptada de Kandel et al., 2000. 
 
 
As experiências clássicas utilizadas para o conhecimento das estruturas desta área 
revelam que o córtex motor dos mamíferos está organizado como um homúnculo, um mapa 
do corpo representado no cérebro, de tal forma que partes adjacentes do corpo são controladas 
pelas contíguas regiões corticais (GRAZIANO e AFLALO, 2007; LEVINE, LEWALLEN e 
PFAFF, 2012) (Figura 13). Essas representações determinam diferentes regiões, de tamanhos 
variados perante as diversas estruturas musculares, com ação de auxiliar na ativação 
                                                 
6 Topografia cortical motora é uma organização, pelo menos em parte, ao longo da linha etológica, de subregiões 
corticais que enfatizam diferentes categorias comportamentais motoras. 
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coordenada de grupos neuronais responsáveis por um determinado segmento muscular, 
codificando movimentos multiarticulares (GRAZIANO, 2006).  
 
 
Figura 13: Homúnculo, representação do “mapa motor” do corpo humano na superfície cortical. Fonte: adaptada 
de Lent, 2010. 
 
 
O mapa motor no giro pré-central apresenta-se menos preciso quando comparado com 
o mapa somatotópico do giro pós-central. Nesta topografia, os campos receptivos dos 
neurônios corticais adjacentes se sobrepõem em uma progressão suave e contínua ao longo da 
superfície do córtex somatossensorial primário. Dessa forma, torna-se complicado representar 
o mapa motor no formato de um homúnculo análogo ao mapa sensorial, já que a 
representação do movimento muscular não é organizada para cada músculo ou região do 
corpo, e a distribuição dos campos musculares entre os neurônios vizinhos não é 
espacialmente contínua, nem temporalmente fixa.  Assim, observa-se que esta representação 
em forma de mapeamento dimensional dos músculos não é estática como acreditavam, mas, 
encontra-se em constantes mudanças com base no feedback que os músculos e articulações 
oferecem (GRAZIANO, 2006; AFLALO e GRAZIANO, 2007). 
Sherrington, Woolsey e seus colegas já relatavam que, apesar da simplicidade atraente 
dessa organização, essa somatotópia existe apenas numa escala bruta, enquanto, na realidade, 
as representações de regiões corporais são sobrepostas, não-contínuas e flexíveis (PHILLIPS 
e PORTER, 1977). Portanto, tem-se visto que o mapeamento por feedback pode permitir às 
células neuronais do córtex motor primário controlar qualquer combinação de alto ou baixo 
nível de parâmetro motor, decompondo o movimento em componentes perante o mapa 
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corporal, como força, ângulo, velocidade e coordenação muscular (GRAZIANO, 2006; 
AFLALO e GRAZIANO, 2007).  
O Córtex pré-motor, situa-se de 1 a 3 centímetros à frente do M1, estendendo-se 
inferiormente para a fissura de Sylvius e superiormente a fissura longitudinal. A organização 
topográfica desta área é aproximadamente a mesma que a do M1. Os sinais neurais 
produzidos neste local causam padrões muito mais complexos de movimento do que os 
padrões produzidos na área primária. Durante o movimento de estabilização do ombro e 
braço, de tal forma que suas mãos ficam posicionadas para alcançar um objeto ou desenvolver 
uma determinada tarefa, o córtex pré-motor desenvolve uma imagem motora global do 
movimento muscular a ser realizado e, em seguida, envia para a região mais posterior desta 
área, além de utilizar informações de outras áreas corticais no intuito de selecionar 
movimentos apropriados ao contexto da ação. Lá, excita cada padrão sucessivo de atividade 
muscular necessária para obter a imagem, que será direcionada para o M1, onde o movimento 
será decomposto para os músculos específicos (GUYTON e HALL, 2006; GRAZIANO, 
2006; PURVES et al., 2010; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012)  
Estima-se que 65% das células das regiões laterais e mediais do córtex pré-motor 
apresentam respostas que estão em sincronia com a ocorrência do movimento. Isso quer dizer 
que a medida que se aprende a associar um sinal visual de um determinado movimento, 
neurônios apropriadamente sintonizados começam a aumentar sua taxa de disparo no 
intervalo entre o sinal e o início do aviso para a realização da ação motora. Assim, acredita-se 
que essas regiões, em vez de comandar diretamente o início de um movimento, parecem 
codificar a intenção para desempenhar e desenvolver uma ação motora em particular. 
Portanto, parecem que estão, particularmente, envolvidas na seleção do movimento e não na 
execução com base em eventos externos (PURVES et al., 2010). 
O córtex motor suplementar situa-se na profundidade da fissura longitudinal, 
estendendo-se para o lobo frontal superior, à frente da M1. As contrações iniciadas nesta área 
costumam ser bilaterais. Em geral essa área funciona, juntamente com a pré-motora, 
produzindo movimentos responsáveis pela postura de todo o corpo, além dos movimentos de 
cabeça e olhos (GUYTON e HALL, 2006). 
Além dessas grandes áreas corticais motoras, destacam-se outras de importância 
funcional para o controle da motricidade. Essas são denominadas áreas de associação, pois 
são responsáveis pelo processamento complexo que ocorre com sinais que chegam nos 
córtices sensoriais primários ou de outras regiões, como as subcorticais até a produção do 
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comportamento. As diversas funções dos córtices associativos são referidas de modo não 
muito preciso como a cognição, que significa o processo pelo qual tomamos conhecimento 
dos acontecimentos em nossa volta, e do mundo (PURVES et al., 2010). Sendo mais 
especifico, a cognição refere-se à capacidade de fixar sua atenção aos estímulos externos ou à 
motivação interna, de identificar o significado dos estímulos, entende-los e planejar respostas 
apropriadas para eles. Dentre as áreas que programam e implementam o comando motor, 
destacam-se a área de associação pré-frontal e o córtex cingulado. 
Área associativa pré-frontal localiza-se na porção anterior ao lobo frontal. O córtex 
pré-frontal pode ser subdividido, anátomofuncionalmente em 3 subregiões: dorsolateral, 
orbitofrontal, ventromedial. Apresenta projeções para o córtex motor primário, regiões pré-
motoras dorsal, ventral e motora suplementar, bem como para os córtex parietal, temporal e 
pré-estriado (área visual).  Essa área funciona em estreita relação com o córtex motor para 
auxiliar no planejamento de padrões motores complexos e sequenciados. Para colaborar com 
essa atuação, esta área recebe sinais provenientes de um maciço feixe subcortical de fibras 
nervosas que conectam a região de associação parieto-occipto-temporal com a pré-frontal. Por 
meio deste feixe, o córtex pré-frontal recebe informações advindas dos receptores sensoriais 
já pré-analisadas, em especial, as que correspondem às coordenadas espaciais do corpo que 
são fundamentais para o planejamento do movimento (GUYTON e HALL, 2006; LENT, 
2008, KANDEL et al, 2000). Sabe-se que a maior parte dos sinais eferentes da área pré-
frontal para o córtex motor passam pela circuitaria dos núcleos da base com o tálamo a nível 
diencefálico, estruturas de importante relação para o sequenciamento e regulação de descarga 
tônica sobre o planejamento motor em andamento.  
O Córtex cingulado está localizado acima do corpo caloso, e apresenta subdivisões 
que parecem envolvidas com diversas funções cognitivas. Em conjunto com o córtex pré-
frontal, o córtex cingulado anterior é responsável, em determinadas tarefas, por inibir 
estímulos irrelevantes para a emissão de repostas coerentes. Assim, como é importante em 
tarefas que envolvam a detecção de erros e monitoramento da resposta motora. Isso sugere 
uma contribuição específica para essa área condizente com funções executivas durante o 
planejamento da motricidade (LENT, 2008; LEVINE, LEWALLEN e PFAFF, 2012). 
  
2.1.1.3 Circuitos de Modulação do Movimento 
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No controle motor, duas outras regiões suplementares do encéfalo apresentam-se 
importantes para a modulação do movimento: os núcleos da base (NB) e o cerebelo. Essas 
estruturas, ao contrário dos componentes do sistema motor que abrigam neurônios motores 
superiores, não projetam diretamente aos circuitos locais ou aos neurônios motores inferiores. 
Por outro lado, fazem conexões com os neurônios motores superiores localizados no córtex 
motor e córtex de associação, como o pré-frontal (PURVES et al., 2010).  
Os componentes motores dos núcleos da base compreendem um conjunto de estruturas 
de substâncias cinzentas, de localização em sua maioria, profunda no telencéfalo, e algumas 
no diencéfalo e mesencéfalo. Os componentes que recebem e processam os sinais 
relacionados ao planejamento do movimento são o corpo estriado (caudado e putâmen), o 
globo pálido e a parte reticular da substância nigra. Além dessas estruturas, outros 
componentes menores encontrados em regiões adjacentes, mas com funções importantes, 
como núcleo subtalâmico e a parte compacta da substância nigra, também fazem parte da 
circuitaria, pois projetam aferências para o globo pálido e a parte compacta da substância 
nigra, respectivamente (Figura 14) (GRILLNER et al., 2005). 
 
 
Figura 14: Componentes motores dos núcleos da base: corpo estriado (caudado e putâmen), globo pálido, 
substância nigra e núcleos subtalâmicos. Fonte adaptada de Purves et al., 2010. 
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Esses núcleos constituem o maior sistema de integração subcortical, envolvendo as 
funções motores extrapiramidais, bem como os aspectos motivacionais e cognitivos do 
comportamento. O processamento das informações corticais por meio desse sistema é 
direcionado para estruturas mesencefálicas e via núcleos talâmicos e, posteriormente de volta 
para áreas corticais. Os neurônios deste circuito subcortical modulam a atividade dos 
neurônios motores superiores antes e durante o movimento, e seus efeitos sobre esses 
neurônios são fundamentais para o transcurso normal dos movimentos voluntários. Essa 
circuitaria surge do segmento interno do globo pálido e é enviada aos núcleos ventral anterior 
e ventral lateral do tálamo, o qual interage diretamente com os circuitos dos motoneurônios 
superiores do córtex pré-frontal, córtex motor-primário e córtex pré-motor (Figura 15) 
(KOLOMIETS et al., 2003; PURVES et al., 2010). 
 
 
Figura 15 Representação da circuitaria cortical e subcortical do controle motor. As marcações com sinal (+) 
apresenta uma modulação excitatória, com sinal (-) modulação inibitória. Fonte adaptação de Purves et al., 2010. 
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2.2 ACIDENTE VASCULAR ENCEFÁLICO  
INTRODUÇÃO 
 
 
entre as doenças cerebrovasculares, o acidente vascular encefálico (AVE) 
destaca-se por se apresentar de forma variada, ter diferentes manifestações 
clínicas e etiologias diversas. O AVE caracteriza por uma afecção 
neurológica com danos residuais motores, sensitivos e cognitivos, por vezes, considerado o 
principal motivo de incapacidades físicas no adulto, em todo o mundo (OVANDO, 2009; 
WISSEL, MANACK e BRAININ, 2013). Pode ser persistente por mais de 24 horas, e 
passível de inúmeras complicações no decorrer da vida. O déficit neurológico é ocasionada 
por um distúrbio da circulação sanguínea encefálica, com alterações do perfil metabólico, 
podendo levar a lesões cerebrais secundárias de forma focal e/ou global, principalmente nas 
primeiras semanas, com piora na evolução clínica (GREENBERG et al., 1996; HALLET, M., 
2001; BOR-SENG-SHU et al., 2011). 
 
2.2.1 EPIDEMIOLOGIA 
 
Segundo Teixeira (2008), a incidência do AVE é duplicada a cada década de vida, 
acometendo, principalmente, indivíduos a partir dos 55 anos. É a terceira causa de morte em 
todo o mundo e atinge homens, mulheres e crianças, com maior incidência em idosos 
(AMERICAM HEART ASSOCIATION, 2009-b). 
No Brasil, a taxa de mortalidade por AVE foi de aproximadamente 51,8% em cada 
grupo de 100.000 habitantes. O grupo acima de 80 anos representou quase 35% dos 99.174 
óbitos (MINISTÉRIO DA SAÚDE/DATASUS, 2010). Em 2005, a doença foi a responsável 
por 5,7 milhões de mortes em todo o mundo, chegando a uma proporção de 9,9% de todas as 
mortes. A maioria destas mortes ocorreu em indivíduos que vivem em países de baixa e média 
renda e 2/3 em pessoas acima de 70 anos de idade (ORGANIZAÇÃO MUNDIAL DA 
SAÚDE, 2006). Segundo Lotufo e Bensenor (2007) esta foi a principal causa de morte no 
D 
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Brasil neste período visto pela OMS em 2006, com mais de 90 mil óbitos/ano, considerada a 
maior taxa da América Latina. 
Nas últimas décadas, o Brasil vem mudando sua taxa de morbimortalidade condizentes 
com as doenças crônicas não transmissíveis e, entre as mais importantes está o AVE, que é 
umas das principais causas de internação e mortalidade, causando na grande maioria dos 
pacientes algum tipo de deficiência, seja parcial ou completa (CARVALHO et al., 2011). 
Embora após o acidente vascular o paciente, normalmente, apresente certo grau de retorno 
motor e funcional, muitos dos sobreviventes revelam consequências crônicas que são 
complexas e heterogêneas, podendo resultar em problemas de vários domínios da 
funcionalidade. Essa funcionalidade tem referência à capacidade do paciente em realizar suas 
atividades no dia-a-dia, seja no aprendizado, na comunicação, na mobilidade e na interação 
interpessoal e social (SCHEPER et al., 2007). 
 
2.2.2 FISIOPATOLOGIA E CLASSIFICAÇÃO DO AVE 
 
  O cérebro representa cerca de 2,5% do nosso peso corporal, e pode receber, 
aproximadamente, um sexto do débito cardíaco e um quinto de todo o oxigênio consumido 
pelo corpo em repouso. Sua irrigação provém das artérias carótida interna e vertebral, cujos 
ramos terminais ficam situados no espaço subaracnóide e sua drenagem venosa é feita pelas 
veias cerebrais e cerebelares, que o transportam para os seios venosos durais adjacentes 
(MOORE, DALLEY e AGUR, 2011).  
 A artéria carótida interna origina-se no pescoço, bilateralmente, a partir da artéria 
carótida comum esquerda e direita proveniente do arco da aorta. Cada artéria interna entra na 
cavidade do crânio e dá origem a ramos terminais divididos em artérias cerebrais anterior e 
média. Essas artérias enviam ramos para às partes mais profundas do encéfalo, além de 
ramificações para as regiões corticais, e cada uma delas irriga uma superfície e um polo do 
cérebro (MOORE, DALLEY e AGUR, 2011). 
 A artéria cerebral anterior irriga a maior parte das superfícies medial e superior do 
encéfalo, além do polo frontal, enquanto, a cerebral média irriga a superfície lateral dos lobos 
frontal, parietal, temporal e das estruturas subcorticais. Já a cerebral posterior, uma das 
artérias que faz parte do círculo arterial do cérebro que provém dos ramos da artéria basilar 
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pela porção intracraniana da artéria vertebral, irriga a superfície inferior do encéfalo e o polo 
occipital (MOORE, DALLEY e AGUR, 2011).  
 Este círculo arterial mantém um suprimento cerebrovascular, relativamente constante, 
autorregulando os ajustes do fluxo sanguíneo às demandas metabólicas do tecido. Assim, a 
interrupção da irrigação de uma dessas artérias para uma determinada região do cérebro torna 
indisponível o oxigênio e a glicose e, a diminuição de energia para a atividade funcional altera 
os gradientes de concentração iônica transmembrana. Isto leva ao acúmulo de potássio no 
meio extracelular e a liberação de neurotransmissores excitatórios como o glutamato. Esse 
processo bioquímico leva ao consequente influxo de cálcio, fosfolipases e endonucleases, e 
seus produtos provenientes do metabolismo isquêmico local (radicais livres de oxigênio, 
ácido araquidônico, lisofosfolipases) causam a destruição das membranas plasmáticas, 
juntamente, com os elementos do citoesqueleto celular, provocando em poucos minutos a 
morte neuronal no centro da zona infartada (WORP e GIJIN, 2007; GREENBERG, 
AMINOFF e SIMON, 1996). A área que circunda este centro da lesão, chamada de penumbra 
isquêmica, apresenta tecido funcionalmente comprometido, porém, ainda viável, perfundido 
com sangue procedente de vasos colaterais. Este local pode ser transformado em enfarte por 
sofrimento neuronal secundário, induzido pela cascata bioquímica isquêmica, levando a 
excitotóxidade (WORP e GIJIN, 2007). 
 O acidente vascular encefálico pode ser classificado de acordo com o mecanismo de 
ação fisiopatológico em isquêmico (AVEi) ou hemorrágico (AVEh). O AVE isquêmico 
provém de uma oclusão, frequentemente causada por formação de placa de ateroma ou pela 
presença de um coágulo que chega até a circulação cerebral. Já o AVE hemorrágico acontece 
devido uma ruptura e extravasamento de sangue e pode ocorrer tanto em região intracerebral 
como subaracnóidea (WORP e GIJIN, 2007). Esse mecanismo de lesão pode alterar a função 
do encéfalo pelo aumento da pressão intracraniana, destruindo e comprimindo o tecido 
cerebral, além de estruturas vasculares, levando a isquemia secundária por um edema e/ou 
efeito tóxico do sangue (GREENBERG, AMINOFF e SIMON, 1996). Contudo, sabe-se que, 
em ambos os casos, a ausência de suprimento sanguíneo leva ao enfarto e, consequente, a 
déficits neurológicos pela região afetada. 
Essas lesões vasculares, frequentemente acometem a via piramidal7, estrutura que faz 
parte do córtex motor e controla os neurônios motores inferiores (motoneurônios localizados 
                                                 
7 Comumente as vias motoras descendentes eram divididas no trato piramidal e nas vias extrapiramidais. Essa 
terminologia refere-se à dicotomia clínica entre as doenças do trato piramidal e das vias extrapiramidais. Nas 
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na medula espinal). Cerca de 90% dos axônios deste trajeto cruzam o lado oposto, refletindo a 
lesão no lado contralateral do corpo. Dentre as sequelas motoras, a hemiparesia, fraqueza ou 
perda parcial da contração voluntária é o acometimento neurológico mais comumente 
encontrado após a lesão, com comprometimento do membro superior em 85% dos casos e, 
que se mantém em 55% a 75% dos pacientes (CONFORTO e FERREIRA, 2009).  
 
2.2.3 ETIOLOGIA 
 
 Embora os processos fisiopatológicos e bioquímicos do sofrimento isquêmico 
encefálico sejam uniformes, existe uma série de fatores de risco que sensibilizam a população 
ao AVE. 
 Os fatores de risco são reunidos em dois grupos distintos, os considerados tratáveis e 
não tratáveis. Os fatores não tratáveis incluem idade, com prevalência acima de 60 anos, 
etnia, sendo raça negra mais acometida sobretudo em adultos jovens, a história familiar 
positiva à doença e o AVE prévio. Já os fatores tratáveis estão presentes a hipertensão arterial, 
cardiopatias, diabetes mellitus, tabagismo, etilismo, obesidade, sedentarismo e uso de 
contraceptivos orais de altas dosagens (PIRES, GAGLIARD e GORZONI, 2004; FLEGAL, 
2007).  Dentre os riscos tratáveis, a hipertensão destaca-se por ser o fator mais prevalente e de 
suma importância nos indivíduos acometidos pelo AVE. 
 Outras séries de diferentes causas do AVE isquêmico podem ser evidenciadas como as 
lesões estenóticas ateroscleróticas e aterotrombóticas das grandes artérias cerebrais da base do 
crânio, levando a uma hipoperfusão crítica, e o embolismo proveniente das lesões trombóticas 
arteriais, e de fontes cardíacas como o enfarto do miocárdio recente (ADAMS et al., 1993). 
 
2.2.4 MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 
 
                                                                                                                                                        
doenças desta via, o trato córtico-espinal, ou piramidal é interrompido. Originalmente, os sinais dessa doença 
eram atribuídos à perda da função do trato piramidal, assim chamado porque o trato córtico-espinal passa pelas 
pirâmides bulbares. Entretanto, em muitos casos de doenças desta via, as funções de outras vias também são 
alteradas e a maioria dos sinais piramidais (déficits motores causados por lesões das vias motoras descendentes) 
não parece ser causada pela perda do trato córtico-espinal, ou pelo menos, que haja danos adicionais às vias 
motoras (BERNE & LEVI, 2009, p. 168). 
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 O quadro sintomatológico após o AVE tanto isquêmico como hemorrágico é, na maioria 
dos casos abrupto, sem prelúdios. Pode desenvolver quando o paciente encontra-se acordado 
ou em atividade, como no banheiro, no trabalho, em pé, durante a alimentação e em atividades 
emocionais, como o estresse cotidiano e as relações sexuais (NAGAYAMA et al., 1992). 
 As manifestações clínicas dos déficits neurológicos dependem da localização e extensão 
da resolução da lesão, além da intervenção precoce dos acometidos. Podem se expressar de 
forma isolada ou combinada, promovendo perda da sensibilidade, fraqueza muscular ou 
paralisia, estereotipando, respectivamente, quadros de hemiparesia ou hemiplegia. Esses 
déficits motores e sensitivos são expressos do lado do corpo contralateral à lesão. Além das 
desordens motoras, os pacientes experimentam alterações nas funções cognitivas como 
confusão, desorientação temporal e espacial, disfasia, distúrbios de memória, dificuldades 
perceptivas, que podem estar acompanhado ou não pela perda da visão, visão dupla, disartria, 
surdez unilateral e déficit funcional, como nos movimentos não coordenados da marcha 
(GREENBERG, AMINOFF e SIMON, 1996; SACCO, 2002). 
 Os sinais e sintomas clínicos perante as síndromes arteriais isoladas são importantes 
indicadores para a compreensão e localização das áreas anatômicas afetadas e seu território 
vascular. Lesões que acometem a artéria cerebral anterior podem levar a perda sensitiva com 
hemiparesia predominante no membro inferior, além da incapacidade de realizar tarefas 
bimanuais, ausência do reflexo de preensão contralateral, apraxias e incontinência urinária. Já 
as lesões na artéria cerebral média, as manifestações são hemiparesia espástica com perda de 
sensibilidade na face e membros, tanto superiores quanto inferiores (O'SULLIVAN, 2010). 
Regiões específicas de irrigação pela cerebral média como o córtex parieto-occipital do 
hemisfério dominante e o lobo parietal do hemisfério não dominante, podem favorecer, 
respectivamente, o surgimento de afasias provenientes dos distúrbios da linguagem e 
alterações na percepção espacial. 
 Na artéria cerebral posterior, as lesões focais em regiões inferiores do encéfalo como o 
tálamo, podem levar a hemianestesia ou sensações dolorosas centrais, enquanto, nas regiões 
temporais podem ocorrer sintomas de amnésia. Já as lesões no lobo occipital podem produzir 
manifestações na capacidade perceptiva da visão como as agnosias visuais (BRUST, 2002; 
GREENBERG, AMINOFF e SIMON, 1996). Porém, a rede vascular é extremamente vasta e 
não se limita apenas ao contexto exemplificado aqui, mas oferece várias possibilidades de 
localização e manifestações em conformidade com as correlações anátomo-clínicas. 
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2.2.5 DESORDEM DO MOVIMENTO 
 
  Em decorrência dos efeitos primários do choque cerebral, inicialmente, após o AVE, 
surge uma paralisia flácida na qual os reflexos, o tônus muscular e os movimentos voluntários 
ficam deprimidos, manifestando sinais de hiporreflexia, hipotônicidade e plegia (LITTLE; 
MASSAGLI, 2002). Alguns dias ou semanas do quadro patológico agudo, as características 
dessa fase inicial são modificadas e, o aparecimento da hiperreflexia, espasticidade e padrões 
de movimento em massa, denominados sinergias obrigatórias, transformam o comportamento 
motor num repertório indisponível e debilitado. 
Dentre os sinais motores acometidos, os reflexos de estiramento tornam-se hiperativos, 
os reflexos tônicos8 podem aparecer, e reações associadas que consistem em respostas 
anormais estereotipadas, produto de uma ação motora de uma parte do corpo ou por estímulos 
de tosse, espirro e bocejo, podem também serem vistas quando o paciente se esforça para 
realizar uma tarefa ou quando encontra-se ansioso (O'SULLIVAN, 2010).  
Nos padrões de sinergia encontrados, com o indivíduo na tentativa de realizar um 
movimento isolado de um segmento do membro, observa-se uma tendência do mesmo mover 
em conjunto o restante desse membro. Essa reação torna-o limitado para coordenar os 
movimentos necessários para a execução de tarefas variadas ou para gerar resposta motora às 
demandas do ambiente. As sinergias obrigatórias podem ser desencadeadas reflexamente 
(reações associadas) ou por movimentos voluntários mínimos e, com o avanço do processo de 
recuperação, podem se tornar mais fortes, muitas vezes associados a diferentes graus de 
espasticidade (O'SULLIVAN, 2010). 
Sabe-se que os movimentos compensatórios pronunciados após o AVEi estão 
relacionados com o aparecimento de um novo padrão motor, resultante da adaptação 
proveniente dos elementos motores que restaram, ou que foram substituídos por diferentes 
efetores ou segmentos corporais. Assim, é comum que nos pacientes com grave prejuízo 
motor, os movimentos compensatórios do lado do corpo menos afetado sejam incentivados a 
maximizar a capacidade e habilidade funcional motora (LEVIN, KLEIM e WOLF, 2009; 
TAKEUCHI e IZUMI, 2012).  
Diante o exposto, observa-se que mesmo perante esses movimentos compensatórios de 
incentivo, a capacidade motora de regular ou orientar os mecanismos essenciais para padrões 
                                                 
8 Dentre os reflexos tônicos, o reflexo tônico cervical assimétrico é o mais comumente observado. 
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de movimento esteja prejudicada, principalmente, na presença dos sinais espásticos 
(CALOTA & LEVIN, 2009). Porém, tem notado a curto prazo, que os padrões de sinergias 
motoras podem favorecer o indivíduo na tentativa de realizar tarefas cotidianas, mas, para um 
período longo de tempo, essas mesmas adaptações podem ocasionar problemas na redução do 
movimento articular com diminuição do limiar das sensações dolorosas (TAKEUCHI e 
IZUMI, 2012). 
A dor e as deformidades articulares, associadas com a espasticidade, podem 
potencializar as incapacidades (redução da mobilidade e do auto-cuidado) da mesma forma 
que as complicações secundárias no contexto motor podem criar ciclos posturais viciosos, 
exacerbando os padrões espásticos. O descontrole da espasticidade pode favorecer as 
contraturas permanentes do tecido conjuntivo e muscular (BRAININ et al., 2011), de modo a 
levar o indivíduo a usar o lado não afetado, facilitando os movimentos vinculados às tarefas 
diárias. Por outro lado, é perceptível que o uso dominante de tal membro limita a capacidade 
de ganho na função motora do segmento acometido. Diante desse quadro, a aquisição de 
tarefas do lado normal pode impactar negativamente a plasticidade dependente da experiência 
no hemisfério lesionado e, consequentemente, limitar a recuperação funcional (ALLRED e 
JONES, 2008; ALLRED, CAPPELINI e JONES, 2010; KERR, CHENG e JONES, 2011; 
TAKEUCHI e IZUMI, 2012). 
 
2.2.6 ESPASTICIDADE COMO FATOR LIMITANTE DO MOVIMENTO 
 
  Nas últimas décadas, pesquisadores têm caracterizado os sinais de paresia, perda da 
capacidade de fracionar os movimentos e a espasticidade, como os principais determinantes 
do comprometimento motor provenientes do dano cerebral após o AVE (DIETZ e 
SINKJAER, 2007; SMANIA et al., 2010).   
 O quadro espástico é um dos sintomas mais comuns e incapacitantes em patologias 
neurológicas como paralisia cerebral, esclerose múltipla, traumatismo craniano, trauma 
medular e o próprio acidente vascular encefálico (DIETZ e SINKJAER, 2007; SMANIA et 
al., 2010). Muitos dos pacientes com essas lesões cerebrais ou medulares apresentam 
desordem durante o movimento, com desaceleração passo a passo da atividade voluntária dos 
membros (DIETZ e SINKJAER, 2007). 
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 O diagnóstico clínico da espasticidade é baseado na combinação dos sinais físicos após 
formação da lesão em áreas sensório-motora do córtex e tratos do sistema nervoso central 
(WISSEL; MANACK e BRAININ, 2013), e segundo Lance (1980) o termo é definido como:  
 
“...uma desordem motora caracterizada pelo aumento dependente da velocidade, do 
reflexo de estiramento tônico (tônus muscular), com exacerbação do reflexo 
tendinoso, resultando em hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento, como um 
dos componentes da síndrome do neurônio motor superior9”. 
  
 Consequentemente, um ou mais sinais clínicos ou sintomas da síndrome do neurônio 
motor superior, incluindo a espasticidade podem estar presentes nas fases aguda, pós-aguda e 
crônica e podem afetar a recuperação motora funcional na reabilitação pós-aguda (WISSEL; 
MANACK e BRAININ, 2013; WELMER et al., 2006). Dependendo do tipo de lesão, o grau 
de fraqueza sobre o lado contralateral irá variar, podendo ser caracterizado como hemiparesia 
ou hemiplegia, consequência da perda parcial ou total na capacidade de realizar movimentos 
voluntários, respectivamente. 
Sobre a definição de Lance (1980) referindo ser a espasticidade uma desordem 
proveniente do neurônio motor superior (NMS), sabe-se que a hiperatividade das vias 
descendentes corticais provenientes desses neurônios seja a causa da exarcebada atuação dos 
reflexos medulares e, consequentemente, o responsável pela hipertonia muscular e desordem 
do movimento espástico (DIETZ e SINKJAER, 2007). Além desta hipertonicidade, como 
parte da síndrome do NMS, outros sinais são exteriorizados como consequência desta 
descarga tônica excitatória sobre o motoneurônios espinais, dentre elas hiperreflexia 
profunda, reflexos cutâneos-musculares patológicos, como por exemplo: sinais de Babinski, 
clônus e co-contração dos músculos agonistas e antagonistas, além dos sinais de fraqueza 
muscular e paresias (DECQ et al., 2005; LITTLE e MASSAGLI, 2002). A hipertonia refere-
se ao aumento da resistência muscular ao alongamento ou estiramento passivo, já o clônus é 
caracterizado por contrações e relaxamentos musculares de forma cíclica, alternada e 
involuntária em resposta ao estímulo de estiramento rápido e sustentado de um músculo 
espástico. 
 
 
                                                 
9 Neurônios motores superiores originam-se no córtex motor ou no tronco encefálico e, suas projeções axonais 
trafegam por tratos descendentes, fazendo conexões sinápticas com os neurônios motores inferiores (NMinf), 
localizados na medula espinal ou tronco encefálico. 
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2.2.6.1 Fisiopatologia 
 
Os mecanismos neurofisiopatológicos da espasticidadade têm sido amplamente 
discutidos. Desde 1924, Liddell e Sherrington pesquisaram a respeito dos reflexos em 
resposta ao estiramento em uma experimentação realizada em gatos descerebrados. Tal 
análise verificou que o tônus muscular durante o estiramento é substancialmente reduzido 
após a transecção do nervo envolvido no feedback do reflexo medular (DIETZ e SINKJAER, 
2007).  
A partir destas observações, a teoria clássica descreve que o aumento do tônus 
(hipertonia) seja ocasionado pela perda de influências inibitórias descendentes, via trato 
retículo-espinal, por meio de lesões dos neurônios motores superiores que constitui um 
importante canal que medeia influências sobre a medula espinal (MAYER, 1997; TEIVE et 
al., 1998). Várias regiões e vias específicas supra-espinais comprometidas podem ou não 
expressar esse aumento do tônus. De acordo com a correlação anátomo-clinica, lesões que 
envolvem a via córtico-espinal, com acometimento piramidal isolado como destruição do 
córtex motor (área 4), lesão unilateral do pedúnculo cerebral, lesões da base da ponte e da 
pirâmide do bulbo não produzem espasticidade, em vez disso, favorecem o aparecimento de 
fraqueza muscular, hipotonia e hiporreflexia. Contudo, se a lesão ocorrer na área 4, associada 
com comprometimento de outras áreas como a pré-motora, a motora suplementar e a cápsula 
interna (uma pequena região do diencéfalo) a espasticidade será fortemente sinalizada 
(MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). 
Frente ao exposto, notou-se que o comprometimento associado dessas regiões leva a 
retirada da facilitação cortical dos núcleos reticulares do bulbo. Sabe-se que este núcleo 
regula o tônus muscular por meio das projeções do trato córtico-nuclear, provindas das áreas 
motoras. A ausência dessa facilitação cortical reduz o controle inibitório que os núcleos 
reticulares bulbares exercem sobre os MTNs da medula espinal. Assim, a perda dessa 
influência, resulta na hiperexcitabilidade do reflexo de estiramento mediante a hiperatividade 
dos neurônios motores alfa e gama (MAYER, 1997; TEIVE et al., 1998; MUKHERJEE e 
CHAKRAVARTY, 2010). 
Até recentemente, acreditava-se que o aumento do reflexo de estiramento procedente 
da hiperatividade dos neurônios fusiomotores gama fosse o fator primordial para as 
influências na sensibilidade do fuso muscular. Entretanto, pesquisas demonstraram a ausência 
das descargas das fibras aferentes desse fuso em alguns pacientes espásticos. Assim, os 
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pesquisadores atentaram ao fato de que essa hiperexcitabilidade apenas, não seria essencial 
para o surgimento desses sinais. O problema é que cada indivíduo apresenta lesões vasculares 
em diferentes vias, de diferente extensão, e as adaptações da rede neural espinal como 
resultado das lesões primárias, podem variar consideravelmente. Assim, atribuiu a esse 
fenômeno espástico uma intrincada cadeia de alterações de diferentes mecanismos espinais 
como inibição pré-sináptica das fibras aferentes Ia, inibição recíproca das fibras Ia, inibição 
recorrente relacionada às células de Renshaw e/ou inibição recíproca das fibras Ib que podem 
apresentar distintas funções em cada paciente (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010) 
(Figura . 
Em vista disso, enquanto a hiperatividade dos fusiomotores gama pode estar presente 
em alguns casos, alterações na atividade dos interneurônios e dos neurônios motores alfa na 
medula espinal, também podem ser encontradas e, possivelmente, serem considerados fatores 
de grande importância (KANDEL et al., 2000). Lundy-Ekman (2008) já havia verificado que 
a hiperatividade do reflexo, provavelmente, ocorria pela diminuição da atividade inibitória 
dos interneurônios secundários da medula espinal devido à reduzida estimulação descendente 
a essas células e, também, à reduzida inibição pré-sináptica dos aferentes monossinápticos - 
grupo Ia. 
 
 
Figura 16: Vias espinais consideradas responsáveis pelo distúrbio espástico. Fonte: modificado de Murherjee 
and Chakravarty, 2010 
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Outros pesquisadores apontam que o exagero do reflexo de estiramento após as lesões 
cerebrais graves poderia ocorrer sequencialmente a uma reorganização neuronal. As lesões 
promoveriam uma diminuição da atividade das vias descendentes sobre a medula espinal e 
essa teria sua ativação atenuada. Essa diminuição ou ausência de controle supraespinal sobre a 
medula estimularia uma reorganização da atividade funcional dos neurônios nela alocados, o 
que, possivelmente, sinalizaria um aumento na excitabilidade dessas células, influenciando no 
reflexo medular (hiperreflexia). Portanto, acredita-se que novas conexões procedentes do 
brotamento dos axônios terminais pós-lesão possam anexar, previamente, às sinapses 
inibitórias, convertendo-as em excitatórias e, alternativamente, hipersensibilizando os 
receptores neuronais (DIETZ e SINKJAER, 2007; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 
2010). Isso implica em algum tipo de rearranjo dinâmico, uma espécie de plasticidade 
neuronal que ocorre no interior da medula espinal e que, provavelmente, estaria ocorrendo 
também a nível cerebral (RAINETEAU e SCHWAB, 2001; BAREYRE et al., 2004; 
MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). 
Ademais, a espasticidade pode ser explicada pelas mudanças secundárias nas 
propriedades mecânicas do tecido muscular (DIETZ et al., 1981). O aumento da resistência 
mecânica pode ser a causa das alterações no comprimento do tendão e das mudanças 
fisiológicas da fibra muscular, o que afeta o movimento funcional dos membros superiores e 
inferiores. As contraturas são efeitos extremos da resistência mecânica do músculo e podem 
limitar a recuperação motora (MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). 
 Tais análises neurofisiológicas e clínicas impulsionaram a ciência médica no sentido 
de interferir neste circuito através de várias abordagens de tratamento, visando atenuar ou 
abolir a atividade reflexa, reduzindo, assim, o tônus muscular e as alterações secundárias 
(DIETZ and SINKJAER, 2007). O procedimento amplamente utilizado no tratamento da 
espasticidade é o tratamento farmacológico, objetivando a inibição da hiperexcitabilidade 
reflexa. Os medicamentos atuam por diferentes mecanismos com objetivo final comum 
(baclofen, diazepam, dantrolene, clonidina, tizanidina, clorpromazina, morfina). Grande parte 
desses fármacos, porém, possui limitações para o seu uso devido à necessidade frequente de 
doses elevadas e/ou presença de efeitos colaterais incapacitantes para o paciente (GRACIES 
et al., 1997). 
Segundo Dietz and Sinkjaer (2007) este ponto dominante da atenção médica não leva 
em consideração quatro itens de extrema importância, Primeiro, a exacerbação do reflexo 
tendinoso é apenas uma pequena parte do mecanismo de reflexos envolvidos no controle da 
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coordenação do movimento. Segundo, vários estudos sobre os efeitos das drogas anti-
espásticas são inteiramente focados no sinal clínico isolado, como, por exemplo, na atividade 
reflexa e não na desordem do movimento espástico que acomete o paciente (WARD et al., 
2003; BARNES 2001; ROYAL COLLEGE OF PHYSICIANS, 2002). Terceiro, sem o 
desenvolvimento do tônus muscular espástico (após AVE), alguns pacientes não poderiam ser 
capazes de realizar qualquer movimento (ex. marcha) por causa da paresia. E por último, o 
grau de rigidez pelo aumento da descarga tônica sobre o músculo em humanos, desenvolve-se 
em algumas semanas após a lesão aguda (DIETZ e SINKJAER, 2007). 
 
2.2.6.1 Sinais clínicos 
 
Em um ambiente clínico, o tônus muscular e o reflexo tendinoso são rotineiramente 
examinados em pacientes em repouso. Ao realizar exame físico do membro espástico 
percebe-se resistência aumentada ao movimento passivo, sendo mais acentuada com o 
aumento da velocidade imposta no início do movimento, caracterizando o chamado “sinal do 
canivete”. Tal sinal indica a presença de espasticidade proveniente de lesão motora central 
(DIETZ e SINKJAER, 2007).  
Nos membros superiores a espasticidade é predominante nos músculos flexores e, a 
postura do indivíduo com sequelas assume determinado estereótipo ou padrão que incorporam 
o deslocamento e rotação do tronco, elevação da escápula, abdução e rotação interna do 
ombro, flexão do cotovelo, pronação do antebraço e flexão de punho. Nos membros inferiores 
é predominante nos músculos extensores e a postura adotada revela extensão e rotação interna 
das articulações do quadri, joelho em extensão, tornozelo em flexão plantar e o pé em 
inversão (MAYER e ESQUENAZI, 1997; TAKEUCHI e IZUMI, 2012). 
Normalmente, o paciente com hemiparesia ou hemiplegia apresenta uma postura 
característica e sustentada que, aparentemente, mantém em constante contração determinados 
músculos, mesmo na ausência de contrações voluntárias e dos feedbacks sensoriais 
provenientes dos propriceptores, dos receptores do tegumento ou dos nociceptores vindos da 
periferia. Essa característica de hiperexcitabilidade muscular tem sido denominada de distonia 
espástica (DENNY-BROWN, 1980). Ela é sensível às variações do comprimento e 
estiramento muscular e pode existir, em simultâneo, com a espasticidade. Todavia, não se 
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sabe exatamente a origem de tal mecanismo, mas acredita-se que pode ser devido ao aumento 
da descarga tônica supraespinal para os MTNs alfa (SHEEAN e MCGUIRE, 2009). 
 
2.2.7 AVALIAÇÃO DA ESPASTICIDADE 
 
 
Sabe-se que a avaliação da espasticidade é fundamental para acompanhar a evolução 
de pacientes que apresentaram lesão cortical e se encontra em fase de recuperação. Essa 
avaliação é importante pois pode estabelecer a melhor terapêutica a ser utilizada e sua eficácia 
durante a intervenção. Mediante isso, está seção faz uma sucinta revisão sobre as formas de 
avaliação da espasticidade, destacando a avaliação do limiar do reflexo de estiramento tônico 
(LERT). 
 Na clínica, o tônus muscular é avaliado pela extensão ou flexão passiva dos membros 
acometidos de pacientes com alguma lesão cortical, sentindo-se a resistência do músculo ao 
deslocamento do membro. O método comumente empregado para avaliar o estado da 
espasticidade pela variação do tônus muscular é a escala modificada de Ashworth. Foi 
orginalmente desenvolvida para avaliar membros inferiores. A escala consiste de 5 pontos 
para graduar a resistência muscular encontrada durante o alongamento passivo (Tabela 1). 
Essa medida clínica de avaliação possui a vantagem de poder ser aplicada de forma rápida, 
simples e não requer gastos ou qualquer tipo de equipamento. Contudo, possui limitações de 
análise. Dentre elas, destaca-se a falta de padronização uma vez que a velocidade para a 
realização do estiramento não é específica, ocorrendo variação dessa velocidade entre os 
avaliadores. Ainda, a subjetividade da escala faz com que ela seja menos fidedigna, pois a 
escolha da pontuação depende da interpretação e experiência de cada examinador (TEIXEIRA 
et al., 1998). Por fim, a não conformidade com a definição de espasticidade de Lance (1980), 
o qual refere-se que se deve mensurar a resposta reflexa velocidade dependente e não a 
resistência ao alongamento muscular, que não reflete diretamente a mudança no LERT 
(CALOTA et al., 2008). 
 
Tabela 1: Pontuação e descrição da Escala Modificada de Ashworth (EMA). 
Classificação Descrição 
0 Nenhum aumento do tônus muscular 
1 Leve aumento do tônus muscular, manifestado por uma tensão momentânea ou por resistência mínima, no final da amplitude do movimento articular (ADM), quando a 
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região é movida em flexão ou extensão 
1+ Leve aumento do tônus muscular, manifestado por tensão abrupta, seguida de resistência mínima em menos da metade da ADM restante. 
2 Aumento mais marcante do tônus muscular, durante a maior parte da ADM, mas a região é movida facilmente. 
3 Considerável aumento do tônus muscular, o movimento passivo é difícil. 
4 Parte afetada rígida em flexão ou extensão. 
Modificada por Bohannon e Smith (1987), mudando discretamente suas definições e acrescentaram o grau 1+. 
  
 Existem outras medidas para a análise da espasticidade, porém menos usuais. Dentre 
elas encontra-se a Escala de Tardieu utilizada para descrever o quadro espástico associado à 
paralisia cerebral, integrando informações sobre clônus e o uso de diferentes velocidades para 
a realização do estiramento (GRACIES, 2001), e o Índice de espasticidade composto que 
combina um escore composto para avaliações relacionadas à hiperreflexia, clônus e 
resistência muscular. 
 Outros métodos envolvem medidas neurofisiológicas e basicamente envolvem 
mensurações da excitabilidade dos motoneurônios alfa e incluem o reflexo H, a onda F e os 
reflexos tendinosos. Esses métodos proporcionam uma ideia em relação ao aumento do tônus 
muscular, mas não leva em consideração o fato do grau de espasticidade ser dependente da 
velocidade do estiramento (TEIXEIRA et al., 1998). 
 Além disso, encontra-se medidas biomecânicas onde dispositivos são utilizados na 
tentativa de avaliar aspectos da espasticidade que não são captados pelo emprego de medidas 
clínicas. Incluem estratégias para mensurar componentes não neurais da espasticidade, como 
rigidez, viscoelasticidade do tecido muscular; quantificar a atividade neuromuscular pela 
eletromiografia; e/ou quantificar a resistência do músculo espástico ao estiramento passivo 
por meio da força ou torque, enquanto, um dispositivo mecânico desloca o membro. Estudos 
tem empregados os dinamômetros isocinéticos (SCHMIT et al., 1999; MCCREA et al., 2003) 
e motores de acionamento (LINDERG et al., 2011) para análise e avaliação quantitativa da 
espasticidade. A vantagem desses sistemas é que eles permitem a padronização da velocidade 
e amplitude aplicadas para evocar o reflexo de estiramento, além de serem capazes de 
quantificar a resistência velocidade dependente no músculo ao movimento passivo 
(BIERING-SORENSEN et al., 2006). Por outro lado, possuem desvantagens, os 
equipamentos são caros, requerem recursos humanos especializados e os testes são restritos 
aos ambientes de laboratório e pesquisa, tornando inviável a utilização na prática clínica 
(TEIXEIRA et al., 1998). 
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 Outra maneira de avaliar a espasticidade, considerando os aspectos neurais da 
fisiopatologia e definição aceita por Lance (1980) foi basear-se no limiar do reflexo de 
estiramento tônico, denominado na literatura de TSRT (Tonic Stretch reflex Threshold). 
 A mensuração do LRET é baseada na teoria de controle motor (LEVIN e FELDMAN, 
1994) no qual o LERT avalia a excitabilidade dos motoneurônios resultantes da atividade do 
sistema supra-espinal (vias descendentes do sistema nervoso central) e segmentares. 
 Algumas pesquisas em animais (FELDMAN e ORLOVSKY, 1972) e indivíduos com 
AVE (POWERS et al., 1988) sugeriram que o limiar do reflexo de estiramento pode ser 
alterado pelas vias descendentes do sistema nervoso central. 
 O LERT representa o ângulo articular em que os neurônios motores da medula e 
músculos estão sendo recrutados. Além de que, é dependente da velocidade de estiramento, 
ou seja, é o ângulo no qual esse recrutamento muscular se inicia. De acordo com essas 
características o reflexo pode ser chamado de limiar do reflexo de estiramento dinâmico 
(LERD), expresso em coordenadas de ângulo e velocidade (LEVIN e FELDMAN, 1994). 
Expressar o LERT em ângulo e velocidade possui a vantagem e permitir uma descrição da 
excitabilidade reflexa dentro da referência de amplitude biomecânica da movimentação 
articular (amplitude referência da articulação do cotovelo é de 0 graus em extensão e cerca de 
150 graus em flexão). Nos indivíduos saudáveis, a faixa de regulação do LERT excede a 
referência da ADM, mas indivíduos com lesão cortical, como no AVE, há déficit nessa faixa 
de regulação, de modo que eles residem dentro de uma faixa de referência da ADM. Isso 
separa a configuração da articulação de um músculo espástico (LERT dentro da faixa de 
referência) dos que não são (LERT fora da faixa). Assim, a quantificação do reflexo apresenta 
um importante aspecto espacial da deficiência do controle motor (LEVIN et al., 2000). 
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2.3 PLASTICIDADE NEURAL 
 
 
 
INTRODUÇÃO 
 
 
urante décadas tem-se analisado, por meio de sinais corticais e achados 
biomoleculares, a capacidade dos neurônios de formarem conexões 
específicas com outras células neuronais ou órgãos-alvos. Sabe-se que 
essas interações, possivelmente, sofrem modificações que tendem gerar influências na 
aprendizagem e, dessa forma, resultam em mudanças comportamentais que podem 
permanecer por minutos ou anos (KANDEL et al., 2000). A habilidade do sistema neural em 
se adaptar a uma nova condição estrutural e funcional durante as mudanças no ambiente, 
denomina-se neuroplasticidade, e se refere a um conceito amplo que estende-se desde a 
resposta cortical frente a lesão traumática até as alterações nos processos de aprendizagem e 
memória, (LLEDO et al., 2006; LENT, 2008), sendo uma característica marcante e constante 
da função neural.  
A plasticidade é uma das hipóteses mais perspicazes proposta por Ramón y Cajal 
(1904) na virada do século, descrevendo ser esse fenômeno, a capacidade de organização do 
sistema neural frente aos estímulos, sejam eles benéficos ou lesivos. Porém, se em 
determinadas situações o sistema neural demonstra certa debilidade em se reorganizar ou 
auto-reparar, as evidências ainda indicam que a neuroplasticidade é substancial e pode 
contribuir para a atividade neural e seus variados comportamentos funcionais, como o 
aprendizado motor (KISS et al., 2001). Os mecanismos relacionados a esse fenômeno ainda 
não estão completamente definidos, mas acredita-se que estejam envolvidos o recrutamento 
de vias paralelas, a atividade de vias em latência ou silêncio sináptico, o brotamento e 
regeneração axonal e dendrítica, além da modulação da excitabilidade neuronal (KISS et al., 
2001). 
 
2.3.1. MECANISMO DA PLASTICIDADE  
 
D 
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2.3.1.1 Modulação das sinapses químicas e reorganização cortical 
  
Para a compreensão do fenômeno plástico e sua influência na atividade neural, 
pesquisadores direcionaram seus estudos, baseando-se nos aspectos neurofisiológicos e 
organizacionais. Nesse contexto, verificaram que a produção de uma reposta comportamental 
durante a atividade neuronal é dependente da participação individualizada, embora 
sequencial, das células nervosas sensoriais e motoras. Essas células são capazes de gerar 
quatro tipos de sinais, em diferentes locais no circuito neural: um sinal de entrada; um sinal de 
gatilho; um sinal de condução e um sinal de saída. Sabe-se que esses distintos sinais utilizados 
pelos neurônios são determinados, em parte, pelas propriedades elétricas da membrana. As 
propriedades das membranas em favorecer um fluxo de íons sobre as mesmas permitem que 
as células neuronais transmitam seus sinais a outras células dentro da circuitaria em atividade, 
ou, a outras áreas sensoriais, que seriam importantes para uma determinada ação (KANDEL 
et al., 2000; PURVES et al., 2001). 
  O termo sinapse foi inicialmente referido por Charles Sherrington, para descrever uma 
zona especializada de contato com uma ou mais células neuronais. Foi observada a existência 
de dois tipos de sinapses: uma elétrica e a outra química. Contudo, diante do processo 
evolutivo, o modelo de sinapses químicas tornou-se mais vantajoso por intermédio da 
amplificação dos seus sinais pelas redes neurais, de modo a ser mais eficiente na transmissão 
da informação, sendo considerado como uma das importantes evidências da plasticidade 
(KANDEL et al., 2000; LENT, 2008). Essa estrutura de conexão favorece a liberação de 
substâncias neuromediadoras ou neurotransmissoras por neurônios pré-sinápticos. Essa 
liberação ocorre quando uma informação elétrica, promovida pelo tráfego de íons através da 
membrana, propicia a criação de diferença de potencial elétrico, formando assim potenciais de 
ação que chegam ao local. Essa condução iônica se propaga até o botão terminal do axônio e 
promove a extrusão dos mediadores na fenda sináptica, sendo que as moléculas químicas se 
difundem até a membrana do neurônio pós-sináptico. A transmissão e a ação do 
neurotransmissor resultam em potenciais de ação pós-sinápticos na membrana da segunda 
célula, sendo que este poderá produzir nela, novos potenciais de ação que serão conduzidos 
pelo axônio correspondente, até outra célula na qual o mecanismo se repetirá (LENT, 2008; 
BORELLA e SACCHELLI, 2008; PURVES et al., 2001). 
 As informações básicas trafegam pelo sistema nervoso na forma de potenciais de ação, 
e representam os parâmetros mais simples dos estímulos procedentes do ambiente interno e 
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externo. A intensidade ou a quantidade de energia destes estímulos, conferem maior 
frequência aos potenciais de ação. Ao chegarem às sinapses centrais são processados e 
modificados, ou seja, modulados em conformidade com outras informações que estão 
adentrando simultaneamente ao sistema. Desse modo, os sinais podem ser aumentados, 
diminuídos ou até mesmo bloqueados para uma determinada atividade. Este é justamente o 
grande passo adaptativo favorecido pelas sinapses químicas, com a capacidade de alterar ou 
modular a informação transmitida entre as células neuronais (LENT, 2008; TAKEUCHI e 
IZUMI, 2013).  
Nos anos 40, o psicólogo Donald Hebb (1904-1985) propôs a teoria da memória com 
base na plasticidade sináptica, relatando que a transmissão de informações entre dois 
neurônios seria facilitada e tornar-se-ia estável quando ocorresse coincidência (sincronia) 
entre os disparos do primeiro com o segundo neurônio. Desde então, entende-se que a 
transmissão de sinais entre essas células não seria um fenômeno rígido e imutável, mas 
modulável e ajustável com as circunstâncias (KANDEL et al., 2000; LENT, 2008). Tal estudo 
demonstrou que essa conexão sinalizadora frequentemente apresentava uma notável 
capacidade para gerar mudanças fisiológicas devido ao tempo de estimulação no local da 
transmissão química, aumentando ou diminuindo a atividade das sinapses. Desse modo, a 
variação na atividade das conexões neuronais poderia ser modificada tanto funcionalmente 
quanto anatomicamente, durante o desenvolvimento, durante os processos regenerativos e por 
meio das experiências e aprendizado, sendo esta última, possivelmente, uma das 
características mais importantes desse sistema (KANDEL et al., 2000; NUDO, 2006). 
Diante a ideia da modulação dos sinais descobriu-se mais tarde que a plasticidade 
sináptica procedia do fortalecimento, enfraquecimento ou consolidação dos circuitos neurais, 
favorecidos pela potenciação e depressão de longa duração (PLD e DLD), que são 
importantes fatores associados ao aprendizado e à modificação da eficiência das sinapses 
(MARTIN et al., 2000). O PLD é definido como o prolongamento da magnitude da atividade 
sináptica, sendo um fenômeno típico de sinapses excitatórias glutamatérgicas, enquanto, a 
DLD, de sinapses inibitórias gabaérgicas. Essas observações sobre o mecanismo da 
plasticidade sináptica levaram os pesquisadores a argumentarem que o mesmo esteja 
envolvido na representação das bases celulares durante o armazenamento de informação no 
cérebro, além de postulado como cofator para a reorganização de mapas corticais (MARTIN 
et al., 2000). Estudos realizados em animais demonstraram que a representação cortical indica 
uma notável capacidade de mudar o grau de plasticidade durante a vida, seja modificada pela 
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experiência, treinamento ou em resposta a lesões cerebrais (Figura 17). Assim, as amputações 
digitais, a estimulação tátil, o seccionamento do nervo motor, ou as estimulações repetitivas 
do córtex motor, estariam todos associados com a redistribuição de mapas corticais sensório-
motores (BUONOMANO e MERZENICH, 1998; JENKINS et al., 1990). 
 
 
Figura 17: Expansão funcional do mapa cortical determinada por uma tarefa comportamental repetitiva. 
Experimentação em “primatas” mostrou a utilização do β°, γ°, e, ocasionalmente o 4°dedo da mão durante treino 
repetitivo de uma tarefa. Ao lado, a representação dos dígitos no córtex somatossensorial antes e depois do 
treinamento. Após 2 meses de prática, observaram aumento da região cortical representado pelos neurônios que 
foram ativados durante a estimulação tátil (JENKINS et al., 1990). Fonte: extraída e adaptada de Purves et al., 
2001). 
 
 
 
Relatos de Castro-Alamancos et al. (1995); Rioult-Pedotti et al. (1998); Sanes e 
Donoghue (2000) asseveram que o mecanismo responsável pela plasticidade cortical seria a 
modulação da força sináptica das conexões horizontais do córtex pela potenciação e depressão 
de longa duração. As interferências durante a indução dessas propriedades plásticas pelo 
bloqueio dos receptores de NMDA têm sido demonstradas na prevenção da reorganização de 
mapas neurais (GARRAGHTY e MUJA, 1996), embora os mecanismos que modulam essas 
propriedades também possam afetar as representações dessas áreas no córtex. Porém, para a 
ajustável organização e funcionalidade das redes sinápticas, acredita-se que o PLD e DLD 
contribuam para a remodelagem dos mapas corticais sensório-motores, associados com a 
recuperação funcional em menor curso de tempo, e com outras propriedades como brotamento 
colateral, brotamento axonal, alongamento de dendritos, ramificação e formações de novas 
conexões sinápticas (KISS et al., 2001). 
Diante do contexto, tem-se observado que as alterações funcionais em curto prazo 
envolvem mudanças na atividade das conexões sinápticas, enquanto, as mudanças que 
permanecem por longo período de tempo, por seu turno, podem promover alterações 
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fisiológicas futuras, que provocariam variabilidades anatômicas, incluindo perda de conexões 
pré-existentes para crescimento de novas vias de conexões (KANDEL et al., 2000). Acredita-
se também que pode haver aumento da densidade sináptica, o que reforçaria as conexões pré-
existentes, que anteriormente não eram destacadas (KELLER et al., 1992) e, desta forma, 
colaborando para a restruturação organizacional da circuitaria neural nos processos 
neuroplásticos. Porém a extensão desse mecanismo e sua possível relação com outras formas 
de atividade para o fenômeno plástico do cérebro, ainda permanecem desconhecidos. 
Além do crescimento de vias de conexões, sabe-se que a excitabilidade da membrana 
também apresenta uma grande relevância para a plasticidade. Pesquisas relatam que a 
atividade das células corticais consiste em dois tipos de sinais oscilatórios provenientes dos 
estados de hiperpolarização e despolarização da membrana. O estado hiperpolarizante ocorre 
devido ao efluxo e influxo de K+ e Cl-, respectivamente, pela membrana celular, afastando o 
neurônio pós-sináptico do limiar de disparos de potenciais de ação. Já no estado 
despolarizante, os íons Na+ fluem para o meio citosólico do neurônio, aproximando essa 
célula do limiar de disparos de potenciais de ação. Estas fases têm sido denominadas de 
potencial pós-sináptico inibitório (PPSI) e potencial pós-sináptico excitatório (PPSE), 
respectivamente (CROCHET et al., 2006; LENT, 2008). Segundo CROCHET et al., (2006), 
essas oscilações corticais não são apenas simples fenômenos nas alterações da membrana 
neuronal, visto que apresentam papel importante nas mudanças a curto e longo prazo da 
excitabilidade dos neurônios e na transmissão da informação sináptica (STERIADE, 2000; 
STERIADE et al., 1998; TIMOFEEV et al., 2002; STERIADE e TIMOFEEV, 2003).  
Outras pesquisas têm revelado que mudanças na excitabilidade e inibição de algumas 
zonas corticais podem acontecer rapidamente durante a plasticidade. Acredita-se que este 
processo dependa do fato dos neurônios, ou de uma determinada rede neural, formarem 
extensas conexões anatômicas em outras diferentes regiões do seu território habitual de 
influências funcionais. Portanto, algumas zonas podem ser mantidas sob controle da atividade 
tônica inibitória (PPSI), e se essa inibição for removida, a região de influência pode 
facilmente mudar seu estado de atividade ou ser desmascarada (HESS et al., 1996; HESS e 
DONOGHUE, 1996).  
 Assim, pode-se observar que o número de conexões sinápticas e sua atividade 
excitatória e inibitória tendem a operar em diferentes períodos de tempo e não são 
mutuamente excludentes para determinar o mecanismo plástico do sistema neural. Porém, 
lesões corticais, como no acidente vascular, podem alterar a funcionalidade dessas conexões, 
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exagerando nas atividades excitatórias e ou inibitórias, promovendo deficiência no 
mecanismo de controle neural, e assim, potencializando a desordem motora. 
 
2.3.2. MUDANÇAS PLÁSTICAS CORTICAIS INFLUENCIADAS PELAS 
LESÕES CORTICAIS. 
  
 
Sabe-se que os acidentes vasculares cerebrais no território da artéria cerebral média, 
levam a hemiparesias, e na maioria dos pacientes são lesões bem localizadas e definidas em 
seu início temporal, sendo adequadas para estudos sobre reorganização cortical. Neste 
sentido, tem-se analisado essa reorganização por meio do sistema de lateralização do cérebro, 
que permite verificar as diferenças das alterações do centro da lesão com as regiões 
perilesionais, que podem ocorrer a partir das mudanças remotas da atividade sináptica plástica 
relacionadas com a recuperação da função motora (BUTEFISCH, 2004). Acredita-se, pelo 
menos em parte, que esse processo de recuperação envolva a resolução dos eventos 
patofisiológicos que seguem à lesão. Porém, tem sido observado que mesmo na resolução 
desses eventos, a integridade do sistema piramidal é um dos fatores mais importantes nesta 
recuperação (BINKOFSKI et al., 1996; WITTE, 1998). 
A estimulação magnética transcraniana (TMS) vem sendo utilizada para mensuração 
da eficiência funcional de cada sistema de saída córtico-espinal. Estudos mostram que a 
amplitude dos sinais captados pela eletromiografia (EMG), por meio de potenciais motores 
evocados (MEPs), depende do número de neurônios corticais, subcorticais e espinais 
excitáveis e, consequentemente, da viabilidade do trato córtico piramidal (NARDONE e 
TEZZON, 2002). Nardone e Tezzon (2002) demonstraram que 72 horas após o AVE ocorre 
uma ausência completa de sinais excitatórios neuronais. Tais resultados também foram 
observados quando as amplitudes dos MEPs foram medidas no período de 1 a 2 meses pós-
infarto encefálico. Com tais percepções, os autores correlacionaram essa falha na 
excitabilidade e, consequentemente, na transmissão da informação, com a insuficiente 
recuperação motora funcional. 
Estudos demonstram, ainda, que existem pacientes com graves déficits motores, 
mesmo com valores dos MEPs normais. Acredita-se que esses distúrbios ocorreriam, 
provavelmente, pelo aumento da atividade inibitória cortical (CLASSEN et al., 1997). Assim, 
poucos pacientes progridem para uma excelente recuperação motora, mesmo na ausência ou 
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reaparecimento tardio desses MEPs. Classen et al., 1997 relataram que a recuperação daqueles 
pacientes deva ocorrer por acréscimo do recrutamento de outras redes neuronais como da área 
motora ipsilateral. Pesquisas experimentais em animais têm demonstrado que as lesões 
isquêmicas do córtex motor primário, bem como as mudanças no sistema de neurotransmissão 
excitatório e inibitório do córtex homotópico do hemisfério não afetado, teriam relevantes 
implicações para a recuperação funcional após o trauma (WITTE, 1998). JONES et al. (1996) 
relatou que após essas lesões isquêmicas, o hemisfério contralateral (não-afetado) apresentava 
baixa regulação funcional dos receptores gabaérgicos, seguida de alta atividade dos receptores 
glutamatérgicos, favorecendo o crescimento de dendritos, a formação sináptica e as mudanças 
estruturais específicas das conexões das sinapses.  
Perante os achados de Jones et al. (1996) e Witte (1998), em 2003, Bütefisch e seus 
colaboradores também analisaram as mudanças da atividade excitatória e inibitória do córtex 
motor do hemisfério não afetado e tentaram correlacionar essas modificações com a extensão 
da recuperação funcional dos pacientes acometidos pelo AVE. O estudo utilizou a 
estimulação magnética transcraniana (TMS) por meio de pulsos-pareados com diferentes 
intervalos inter-estímulos e intensidades. Essa diferença na intensidade de pulsos 
condicionados da TMS ocorre porque o limiar de ativação intracortical dos interneurônios 
inibitórios é mais baixo do que o limiar de ativação dos interneurônios excitatórios. A técnica 
foi aplicada sobre o córtex motor do hemisfério não afetado de 13 pacientes que apresentaram 
boa recuperação e 5 pacientes com pobre recuperação funcional da mão após a lesão. Os 
resultados foram comparados com a estimulação do hemisfério esquerdo de 13 voluntários 
saudáveis. As análises permitiram observar que nos pacientes com boa reparação motora, o 
limiar de atividade neuronal inibitória foi similar aos sujeitos saudáveis quando as 
intensidades dos estímulos condicionantes (CS) foram aplicadas em baixas dosagens. Porém, 
naqueles pacientes pós lesão vascular encefálica, essa atividade inibitória cortical desapareceu 
rapidamente com as altas intensidades dos CS, aparecendo no local a atividade excitatória. 
Nos pacientes que apresentavam pobre recuperação motora e submetidos a aplicações de altas 
intensidades dos CS, ao contrário, não foi detectada essa atividade excitável das células 
neuronais. Tais observações sugerem que as modificações no equilíbrio excitatório e 
inibitório do circuito neuronal, para um estado de excitabilidade, sejam responsáveis pelo 
sucesso da reparação funcional nos pacientes em recuperação. De fato, estudos com 
neuroimagens demonstram que uma boa recuperação motora está associada com um 
decréscimo na atividade do córtex sensório-motor contralateral à lesão, acompanhado de um 
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acréscimo na atividade sensório-motora cortical do hemisfério lesionado (CAREY et al. 2002, 
ROSSINI e DALFORNO 2004). Isto evidencia a relevância funcional do hemisfério não 
afetado na restauração da motricidade, principalmente, porque acredita-se ser essa 
excitabilidade neuronal a responsável pelo processo de reorganização cortical (CAO et al., 
1998; CRAMER et al., 1997). 
Por outro lado, os estudos baseados na TMS destacam que os circuitos motores em 
paralelo podem ser ativados para estabelecer algumas eferências alternativas para os 
neurônios motores da medula espinal. Entende-se que esses circuitos podem se originar das 
áreas motoras primárias contralateral à lesão, das áreas pré-motoras e sensório-motoras 
bilaterais, do cerebelo e núcleos da base. Dessa forma, as interações córtico-corticais e 
córtico-subcorticais podem distribuir suas especificidades por meio de uma rede funcional e, 
assim, estabelecer um mapa de ativação cerebral adequado durante a reorganização cortical 
sensório-motora.  
No hemisfério afetado pelo acidente vascular, um dos possíveis mecanismos que 
auxiliam na recuperação seria a reorganização dos tecidos adjacentes não danificados. Sabe-se 
que a regulação dos sistemas de neurotransmissão, tanto excitatório quanto inibitório do 
córtex, apresenta um importante papel para a reestruturação desse processo (NUDO et al., 
2001 e 2003). Estudos experimentais com lesões vasculares em ratos demonstraram que 
pequenas lesões focais a nível cortical levaram às mudanças da atividade dos tecidos 
perilesional. Os pesquisadores supracitados observaram diminuição da inibição intra-cortical 
gabaérgica e alta regulação dos receptores MNDA, consoante à observação de Witte (1998) 
em relação ao hemisfério não afetado. Além disso, verificaram a facilitação da potenciação de 
longa duração, promovendo alterações espontâneas da atividade e resposta a estímulos 
característicos do hemisfério lesado. Acredita-se que essas mudanças possam persistir por 
vários meses e que as modificações anatômicas do tecido não danificado ao redor do infarto 
estejam relacionadas com o brotamento axonal e as sinaptogêneses (NUDO et al., 2001 e 
2003). 
Outro aspecto das características neuroplásticas que podem ser induzidas após a lesão 
é o mecanismo de desmascaramento de conexões horizontais inter-hemisférica que se 
encontra em período de latência ou silêncio sináptico (LUESCHER et al., 2000). Esse 
processo surge para auxiliar no planejamento da reorganização do córtex cerebral e tem 
influência no reaprendizado de uma habilidade motora durante a reabilitação (KLEIM et al., 
2002). Assim, as mudanças plásticas após o AVE têm levado os pesquisadores a averiguar 
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tais aspectos em diferentes momentos na atividade cortical, com percepções de que esse 
silêncio sináptico, além de outros mecanismos neuroplásticos, benefícia o córtex adulto, 
apresentando maior prevalência durante o período de desenvolvimento (HE et al., 1998; 
NUSSER et al., 1998; ISAAC et al., 1995; LIAO et al., 1995).  Esse mecanismo, portanto, 
oferece subsídios para que as conexões dos circuitos neurais possam ser remodeladas perante 
as experiências sensoriais e motoras. A prática de atividades por meio dos movimentos altera 
as sinapses ou reduz os eventos moleculares na área perilesionada ou em áreas remotas do 
córtex cerebral, incluindo as que não estão diretamente prejudicadas, como o lado 
contralateral à lesão (KEYVANI e SCHALLERT, 2002; FISHER e SULLIVAN, 2001).  
Conforme se observa, seria um erro compreender a plasticidade como forma 
facultativa do cérebro responder a lesões cerebrais para promover a recuperação funcional, 
ou, de certa forma, compensar a função perdida. Contudo, a plasticidade é um fenômeno 
sempre em atividade e, depois de uma lesão, o comportamento continua sendo consequência 
do funcionamento do sistema nervoso em constante plasticidade. Portanto, os sintomas não 
são manifestações da região cerebral lesionada, mas uma expressão das modificações 
plásticas do restante do cérebro. Assim, um sistema capaz de tal reorganização flexível traz o 
risco de uma modificação indesejada, e o treinamento equivocado ou a demanda excessiva, 
em presença de certos fatores de predisposição (por exemplo, genéticos), pode resultar em 
rearranjo cortical indesejado e levar aos déficits sensoriais e motores (CHAMAGNE, 2003). 
Ante esse aspecto, o uso de técnicas adequadas para a reabilitação é de grande 
importância para direcionar as modificações plásticas para o benefício de indivíduos 
acometidos por lesões cerebrais, amenizando ou evitando as modificações mal adaptativas 
desses mecanismos neuroplásticos. 
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2.4 REABILITAÇÃO PÓS AVE 
 
 
 recuperação dos pacientes após AVE ainda é uma questão merecedora de 
análise. Alguns estudos têm norteado suas pesquisas para a otimização na 
melhora clínica da motricidade, mas, a despeito dessa percepção, observa-
se que os pacientes tendem a alcançar um limite ou platô desse estado, falhando em 
demonstrar melhorias funcionais em respostas ao tratamento contínuo (PAGE, GATER e 
BACH, 2004; BRAININ et al., 2011). O limite na recuperação funcional ocorre entre 6 a 12 
meses, e os estudos sugerem que esse platô não provém da reduzida capacidade dos pacientes 
em reconquistar a atividade motora, mas, fisiologicamente, pela fase de adaptação à demanda 
dos exercícios de reabilitação. Por outro lado, tem-se verificado que pacientes crônicos após 
AVE podem exibir uma melhora contínua com novos protocolos de treinamento (PAGE, 
GATER e BACH, 2004). Assim, novas oportunidades para constantes melhorias funcionais 
perante as incapacidades relacionadas a espasticidade tem direcionado o tratamento para os 
déficits motores, bem como para as complicações associados a eles. Existem amplas 
variedades e opções para o tratamento, incluindo a terapia física, a ocupacional, a estimulação 
eletromagnética, o treinamento específico em determinada tarefa, além, da terapia 
medicamentosa sistêmica e/ou focal. Adicionalmente, os melhores resultados têm sido 
notados quando o paciente recebe cuidados globais coordenados por uma intervenção 
multidisciplinar. 
Dentre as várias abordagens terapêuticas convencionais utilizadas na prática clínica, os 
programas visam melhorar o desempenho motor pela manipulação do tônus muscular através 
do alongamento, da contração e, consequente, manutenção do movimento articular. Para 
alguns pacientes, o reabilitador pode orientar o uso de talas ou tipóias para suporte do 
estiramento muscular e, em outros, o uso de frio e quente para redução da espasticidade 
(BHAKTA, 2000; BHAKTA et al., 2000). Contudo, são protocolos coadjuvantes, apenas com 
intuito de amenizar as complicações secundárias. 
Uma outra forma terapêutica muito utilizada é a estimulação elétrica neuromuscular 
transcutânea. A mesma produz redução a curto prazo na espasticidade e tende a melhorar a 
função neuromuscular por intermédio do fortalecimento do músculo, do aumento do controle 
motor, da diminuição da dor e do aumento da amplitude de movimento quando associada com 
a prática orientada a tarefa. Entretanto, as evidências para o uso dessa técnica são limitadas, e 
A 
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estudos indicam que esse efeito antiespástico pode ser beneficiado, principalmente, em 
combinação com a terapia farmacológica focal (TAKEUCHI e IZUMI, 2013; BRAININ et 
al., 2011). Em última instância, se as complicações secundárias como as contraturas já 
estiverem estabelecidas e agravantes, a liberação por ato cirúrgico poderá corrigir a 
deformidade e facilitar uma postura mais fisiológica, prevenindo a espasticidade (BRAININ 
et al., 2011). 
Conforme se observa, as abordagens convencionais no período da reabilitação visam 
apenas cuidados paliativos às complicações secundárias desencadeadas pelas desordens 
motoras. Outrossim, busca-se mudanças no quadro, inferidas para um aprendizado motor e 
cognitivo que possam amenizar as adaptações limitantes no processo de recuperação, 
baseadas na exploração de mecanismos neuroplásticos como substrato para a facilitação 
motora após lesões cerebrais, em especial o AVE. Assim, novos métodos de neuroreabilitação 
como Constraint induced-movement therapy (CIMT)), Body weight-supported treadmill 
training (BWSTT), estimulação magnética transcraniana repetitiva (rTMS) e feedback 
multissensorial tem fundamentado suas estratégias na indução da plasticidade neural uso-
dependente (TAKEUCHI e IZUMI, 2013). 
Como já referido nas desordens do movimento, os pacientes que foram acometidos 
com o AVE usam o membro normal em vez do membro parético, de modo que a dominância 
do seu uso induz o mecanismo de desuso aprendido do lado acometido, o que limita sua 
capacidade funcional motora. O método de neuroreabilitação CIMT foi desenvolvido para 
evitar o desuso aprendido do membro parético, forçando o paciente a desenvolver atividades 
orientadas com esse segmento, restringindo, com tipóia ou luva, o lado normal. O treinamento 
repetitivo do membro parético é refletido nas alterações uso-dependente da conectividade 
inter-hemisférica, e estudos de neuroimagem demonstraram alterações na atividade de redes 
neurais após o uso deste protocolo (WITTENBERG et al., 2003; SCHAECHETER et al., 
2002; TAUB et al., 2006; KERR, CHENG e JONES, 2011). 
O BWSTT é um método no qual o paciente, após o AVE, caminha em uma esteira 
com sustentação parcial do seu corpo. A técnica aumenta a capacidade de locomoção por 
meio da prática repetitiva dos ciclos da marcha. O treino melhora o tempo de comprimento do 
passo e a velocidade da caminhada, o que tende a regular as rotações corporais assimétricas 
estereotipadas, permitindo que o paciente treine os padrões normais e evite o desenvolvimento 
de hábitos compensatórios durante os movimentos (LAUFER et al., 2001; LINDQUIST et al., 
2007; TAKEUCHI e IZUMI, 2013). Há ainda evidências de bons resultados na reabilitação 
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após o uso desta técnica, incluindo a utilização de dispositivos robóticos, quando comparado 
com a terapia convencional, tanto em pacientes com AVE agudo como crônico (MAYR et al., 
2007). No entanto, estudos recentes relataram que os benefícios do BWSST não foram 
superiores ao obtidos com a fisioterapia domiciliar, que se baseia no trabalho de força e 
equilíbrio, iniciado 2 a 6 meses após o acidente vascular (DUCAN et al., 2011). Mesmo 
assim, o método tem levado os pesquisadores a acreditarem que ele tende a aumentar a 
atividade cerebral em áreas como o córtex sensório-motor bilateral, a área motora cingulada, o 
núcleo caudado e o tálamo do hemisfério afetado (ENZINGER et al., 2009; TAKEUCHI e 
IZUMI, 2013). Essas prováveis modificações sugerem um processo de reorganização neural 
tanto dos níveis supraespinais quanto da medula espinal, o que reduz os parâmetros de 
assimetria da marcha. Contudo, a prova da plasticidade neural envolvida nesse mecanismo 
ainda é limitada (TAKEUCHI e IZUMI, 2013). 
Outro protocolo que oferece várias vantagens na reabilitação motora após o AVE, 
incluindo boa repetibilidade, assistência ou resistência precisamente controlada durante os 
movimentos, além de mensurações quantificadas e objetivas do desempenho do indivíduo, é o 
treinamento robótico. A técnica utiliza uma órtese constituída de exoesqueleto e fornece 
suporte para o membro plégico ou parético durante o treinamento de uma determinada tarefa, 
buscando aumentar a eficácia da aprendizagem motora (BELDA-LOIS et al., 2011). Porém, 
estudos controlados randomizados em pacientes após a lesão vascular cerebral, com prejuízos 
moderado a severo no membro superior, demonstraram nenhuma diferença na recuperação 
por meio do uso da terapia de reabilitação assistida por robô e a fisioterapia intensiva. 
Entretanto, a técnica combinada com a fisioterapia pode aumentar as chances de recuperar a 
independência da função motora (MEHRHOLZ et al., 2007; TAKEUCHI e IZUMI, 2013).  
Dentre as novas estratégias já contempladas, a terapia por estimulação cerebral não-
invasiva (NIBS), como rTMS vem ganhando espaço como técnica capaz de alterar a 
excitabilidade cortical. A terapia se fundamenta na plasticidade neural e na melhoria da 
função motora baseada no modelo de competição inter-hemisférica. O modelo pressupõe que 
o déficit motor em pacientes pós-AVE seja devido a redução dos sinais eferentes do 
hemisfério lesionado e a excessiva inibição inter-hemisférica do lado não afetado para o lado 
afetado (TAKEUCHI et al., 2009). A estimulação cerebral não-invasiva busca a inversão 
dessa atividade e aumenta a excitabilidade do córtex motor ipsilateral a lesão, o que pode 
favorecer o aprendizado (TAKEUCHI e IZUMI, 2012). 
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  2 :  F u n d a m e n t a ç ã o  T e ó r i c a  | 62 
 
As abordagens que utilizam a integração entre a aprendizagem motora e o feedback 
multissensorial, também apresentam um importante papel no restabelecimento do circuito 
sensório-motor durante o aprendizado. Vários estudos relatam sobre a recuperação do 
controle motor em pacientes após o AVE, em combinação com tecnologias baseadas em 
realidade virtual (VR). A técnica envolve ambientes de simulação multissensorial, com 
feedback em tempo real que usa da visão, da audição ou dos estímulos táteis para simular 
objetos e eventos do mundo real (WEISS et al., 2006).  
Recentemente, o desenvolvimento de tecnologias de interfaces cérebro-máquina 
(ICM), associados a realidade virtual, fornecem feedback multissensorial para os usuários, o 
que permite modular a atividade cortical em conformidade com uma determinada tarefa 
(TAKEUCHI e IZUMI, 2013). O sistema registra, decodifica ou traduz os sinais 
neurofisiológicos mensuráveis em ações efetores ou comportamentais, sem o uso da atividade 
fisiológica periférica, e consiste de estímulos visuais, auditivos e/ou táteis, além, da cinestesia 
por dispositivos robóticos ou estimulação elétrica funcional (FES). Tais equipamentos 
acoplam a intenção com a ação e permitem que o paciente com lesões corticais avalie o 
propósito do comportamento motor (BIRBAUMER, MURGUIALDAY e COHEN, 2008). 
Atualmente, a tecnologia pode ser utilizada para terapias de neuroreabilitação específicas, 
como a combinação de um treinamento motor associado à ICM baseado em imagem. A 
técnica tem revelado uma tendência positiva sobre o controle dos movimentos do membro 
superior em pacientes com AVE. Contudo, o número de estudos que avaliam a recuperação 
das desordens motoras após o treinamento com ICM ainda é restrito (BIRBAUMER, 
MURGUIALDAY e COHEN, 2008; DALY e WOLPAW, 2008; TAKEUCHI e IZUMI, 
2013). 
Conforme visto, a prática clínica para a reabilitação baseia-se num conjunto de 
evidências sobre a facilitação da plasticidade neural. No entanto, as respostas às intervenções 
mostram variações entre indivíduos, possivelmente, pela heterogeneidade dos mecanismos 
subjacentes à lesão e suas complicações. Contudo, a predição acurada da recuperação motora 
pode ajudar a determinar o tipo, a duração e o objetivo das estratégias de reabilitação após o 
AVE, de modo que as avaliações da integridade córtico-espinal empregadas com técnicas de 
neuroimagens ou sinais neurofisiológicos possam ser úteis para prever a recuperação motora 
ou pelo menos conhecer um determinado indicador para essa ação, e, dessa forma, estabelecer 
metas para a reabilitação individualizada (TAKEUCHI e IZUMI, 2013). 
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2.5 BIOFEEDBACK 
 
 
 
2.5.1 BIOFEEDBACK COMO ESTRATÉGIA DE APOIO À 
REABILITAÇÃO NEUROFUNCIONAL 
 
 
 
 termo feedback, refere-se a um sistema de dado ou informação de saída 
(resposta) que tende a modificar a informação de entrada, de modo a 
corrigir ou regular a resposta, fechando assim, uma alça de 
retroalimentação, outro termo utilizado como tradução do feedback. Atualmente, esta 
estratégia também tem sido utilizada para sistemas biológicos, por isso o acréscimo do prefixo 
bio. A técnica refere-se ao processo de monitoração e/ou controle de eventos fisiológicos em 
seres humanos, geralmente por intermédio de equipamentos eletrônicos, com retorno de 
informações na forma de sinais visuais, auditivos e ou táteis, com intuito de estimular o córtex 
cerebral, e este ser capaz de remodular suas conexões neurais excitatórias e inibitórias, 
aprendendo a auto-regular as funções fisiológicas (BILODEAU, 1969, apud WOLF, 1985; 
WOLF, 1989; BASMAJIAN, 1989; OKAMOTO, 1990; CHEN e SHAW, 2014, KIM et al., 
2015). Tecnicamente, o equipamento oferece um feedback negativo que permite a correção 
das variáveis quando elas fogem de sua faixa normal de variação (Figura 18). O nível de uma 
variável controlada é definido como sua meta, e ela é monitorada por sensores ou receptores 
que transmitem a informação para um elemento que compara o sinal decorrente do sensor 
com a meta. Quaisquer desvios, além ou aquém dos limites dessa meta, produzem um sinal de 
erro. A existência desse sinal de erro resulta na ativação de efetores que se opõem ao desvio 
da meta. Assim, orientando para a correção do sinal (BASMAJIAN, 2002). 
 
 
 
O 
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Figura 18:  Representação de feedback negativo. Fonte: adaptada de Schauf, Moffett e Moffett, (1993) 
 
 
Algumas pesquisas mostram que uma das vantagens do Biofeedback é permitir que 
pequenas mudanças na direção correta de qualquer tarefa realizada sejam avisadas e 
recompensadas pelo sucesso, de maneira tal que elas gradualmente possam ser transformadas 
em mudanças maiores e mais eficientes (MILLER, 1989; OKAMOTO, 1990; BASMAJIAN, 
2002). Assim, a técnica é especialmente efetiva em casos de pessoas que não podem perceber 
suas respostas corretas iniciais e tão pouco podem perceber erros de execução dessas 
respostas. Outra vantagem é que, fazendo com que os sinais precoces de pequeno progresso 
sejam notados, pode-se reforçar e motivar o comportamento dos usuários, aliviando seu senso 
de incapacidade e desamparo.  
O feedback para restauração do comportamento motor ou função mioesquelética tem 
demonstrado grande efetividade (WOLF, 1985; CORDO et al., 2013; CHEN e SHAW, 2014), 
por isso o grande interesse de pesquisadores das áreas como Engenharia de Reabilitação, 
Educação Física, Biomecânica e Fisioterapia (MEIRA, 2000; CHEN e SHAW, 2014). Dentro 
da abordagem comportamental motora, a técnica surge para o remodelamento da eficiência do 
controle motor.  
Hoje, a maior usuária do biofeedback, além da psicoterapia, é a fisioterapia. Ela 
emprega a modalidade para retreinamento motor (ARAÚJO e BARBOSA, 2013), redução de 
espasticidade (DOGAN-ASLAN et al., 2012) ou treinamento de relaxamento em geral, 
utilizando a técnica eletromiográfica ou miofeedback (RAYEGANI et al., 2014; KIM et al., 
2015). 
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O biofeedback eletromiográficos (miofeedback) utiliza informações sobre a 
contratilidade muscular procedente dos sensores ou eletrodos colocados na superfície da pele 
sobre o músculo, ou no seu interior, e retorna estímulos visuais e/ou auditivos proporcionais à 
magnitude da contração que é percebida e captada pelos eletrodos (WINTER, 1990).  
O biofeedback tem sido utilizado com sucesso para auxiliar nas reabilitações dos 
distúrbios motores da marcha de pacientes acometidos pelo AVE, além de crianças com 
quadro de hemiplegia espástica decorrente de paralisia cerebral (COLBORNE, OLNEY e 
GRIFFIN, 1993; BASMAJIAN, 2002; BARAM e LENGER, 2012).  Adicionalmente, tem 
sido aplicada no intuito de ensinar pacientes após AVE a aumentar a atividade de músculos 
paréticos durante a realização dos movimentos, e reduzir a atividade espásticas em repouso. 
Desde 1989, De Bacher utilizava a técnica para reduzir reações associadas ao movimento e 
para treinar inibição de atividades indesejadas dos antagonistas frente ao estiramento passivo 
de sujeitos acometidos por lesões cerebrais.  
Nesse sentido, a aplicação dessa técnica de biofeedback tem sido crescente na 
reabilitação do paciente pós-AVE. Pesquisas, ao longo do tempo, buscaram investigar sua 
efetividade, especialmente na recuperação da função motora do membro superior acometido.  
Alguns estudos sugerem que biofeedback eletromiográfico quando combinado com a 
fisioterapia padrão possui beneficio adicional na recuperação da função motora em pacientes 
com AVE (WOODFORD e PRICE, 2007; ARAÚJO e BARBOSA, 2013). Porém, Woodford 
e Price em sua revisão e Araújo e Barbosa em suas análises mais autais revelam que ao 
combinar todos os resultados dos estudos incluídos não foi possível comprovar os benefícios 
do tratamento com o miofeedback. Isso porque os resultados dos estudos são limitados, com 
amostras pequenas e utilização de diferentes parâmetros de avaliação o que dificultava a 
comparação entre eles. 
Em um estudo clínico, caracterizado como prospectivo, randomizado e placebo-
controlado, a eficácia da aplicação de 20 sessões de biofeedback eletromiográfico (durante 1 
mês, 5 vezes por semana por 20 minutos) foi avaliada na recuperação funcional da mão 
hemiplégica. Um grupo com 14 participantes recebeu o tratamento com o miofeedback e o 
outro grupo de 13 participantes recebeu o tratamento placebo de forma que o biofeedback 
eletromiográfico não fornecia informações visuais ou auditivas ao paciente. Ambos os grupos 
tiveram, ainda, tratamento por meio de um programa de exercícios de acordo com a 
abordagem neuropsicológica de Brunnstrom. Os resultados mostraram melhoras estaticamente 
significantes em ambos os grupos para todas as variáveis analisadas. Porém, melhoras na 
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amplitude de movimento ativa e na eletromiografia de superfície foram significativamente 
maiores no grupo que recebeu tratamento com miofeedback (ARMAGAN et al., 2003). Desse 
modo, essa pesquisa propõe que os beneficios da aplicação da técnica de miofeedback aliada à 
técnicas de reabilitação neurofisiológica maximizam a função da mão em pacientes 
hemiplégicos. 
Outro estudo clínico foi realizado com 40 pacientes, com sequela de hemiplegia pós-
AVE, divididos igualmente em dois grupos. Ambos os grupos realizaram fisioterapia com 
aplicação de métodos convencionais, de neurodesenvolvimento e comandos verbais para 
relaxamento muscular. O grupo estudo recebeu também tratamento de miofeedback 
(biofeedback eletromiográfico) para a reabilitação do membro superior comprometido por 3 
semanas (5 vezes por semana por 20 minutos). Os achados da pesquisa demonstraram efeitos 
positivos no tratamento com o miofeedback associado aos métodos fisioterapêuticos 
utilizados em relação a diminuição da espasticidade; melhora da função motora de membros 
superiores; aumento da amplitude de movimento e; na habilidade de execução de atividades 
de vida diária (DOGAN-ASLAN et al., 2012). De acordo com esse estudo, a utilização da 
técnica de miofeedback na reabilitação de membros superiores pós-AVE pode promover 
importantes benefícios quando aplicada individualmente ou em conjunto com métodos de 
tratamento tradicional (DOGAN-ASLAN et al., 2012) . 
Diante as informações referidas sobre o a técnica de biofeedback tem-se procurado 
conhecer como a aplicabilidade do biofeedback para a remodulação cortical na informação 
dinâmica pode interferir na atividade plásticas e, assim, cooperar para o planejamento motor 
mais próximo do funcional em pacientes com sequelas motoras após traumas corticais.  
Portanto, a pesquisa atual direcionou seus estudos para os efeitos que o treinamento de 
biofeedback EMG pode exercer sobre a atividade cortical baseado nas bandas de baixa 
frequência. Essas bandas podem indicar a atividade de áreas associadas com características 
perceptuais sensório-motoras em função da prática do movimento para a consolidação da 
memória e aprendizado (CUNHA et al., 2004) durante o esforço da tentativa de movimentar o       
membro acometido pela lesão. 
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CAPÍTULO 3 
3. METODOLOGIA 
3.1 SUJEITOS DA PESQUISA 
 
 
A pesquisa foi caracterizada como um estudo controlado do tipo analítico 
experimental na qual foram selecionados por amostra, 16 voluntários (n=16) com idade entre 
48 e 78 anos que sofreram Acidente Vascular Encefálico Isquêmico (AVEi), de ambos os 
sexos. A escolha da síndrome foi devida sua prevalência. Segundo Markus (2011), do total de 
casos registrados acometidos com acidente vascular cerebral, 80% são isquêmicos e, sua 
incidência vem aumentando exponencialmente com a idade.  
Os voluntários foram recrutados após as análises dos prontuários do Ambulatório do 
Hospital Municipal de Uberlândia, no setor de Neurologia, e no Centro de Reabilitação 
Municipal de Uberlândia (CEREM). Cada um foi orientado sobre a finalidade e 
desenvolvimento dos experimentos e concordaram com sua participação na pesquisa, 
assinando o termo de consentimento livre e esclarecido, em que constam as atividades do 
tratamento e demais aspectos, principalmente para o grupo experimental, que foi o único a 
passar pelo treinamento semanalmente (Apêndice 1). 
 
3.1.1 TRIAGEM E CRITÉRIOS DE INCLUSÃO À PESQUISA 
 
Os voluntários acometidos pelo AVEi passaram por uma triagem para sua possível 
inclusão na pesquisa. Foram analisados, em primeira instância, o grau da lesão, a extensão da 
região cortical acometida e qual hemisfério, utilizando dados do prontuário de cada 
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voluntário, no qual deveriam constar exames complementares como tomografia 
computadorizada ou ressonância magnética, além dos achados clínicos. 
Durante a triagem, os sujeitos com diagnóstico confirmado de completa flacidez do 
membro acometido, déficit proprioceptivo com 70% de detecção incorreta na direção do 
movimento, apraxias, afasias, comprometimentos visuais e auditivos, além das desordens 
cognitivas e comportamentais foram excluídos. Também não fizeram parte da pesquisa os 
sujeitos que apresentaram fatores patológicos como doenças neurológicas que resultam em 
sensações dolorosas intensas ou doenças neurodegenerativas que comprometem 
completamente e progressivamente a atividade motora, lesões raquimedulares que interferem 
nas vias descendentes do controle medular, artrite, por limitar as amplitudes de movimento 
(ADM) devido à deformidades articulares, fraturas do membro, que resultam em perda da 
ADM, lesões neuropáticas sensitivas e motoras que levam à diminuição significativa da 
sensibilidade dos membros, ou comprometimento cardiovascular como trombose venosa 
profunda, insuficiência cardíaca congestiva, infarto agudo do miocárdio e intolerância aos 
exercícios devido às irregularidades no ritmo cardíaco e da bomba cardíaca. Após a triagem, 
os aptos a fazer parte da pesquisa passaram por uma avaliação clínica no Ambulatório do 
Hospital Municipal de Uberlândia, por um médico neurologista, com intuito de examinar seu 
estado clínico atual. 
Em um segundo momento, após as análises dos sujeitos e a seleção pelos achados 
clínicos dos prontuários, cada voluntário foi abordado quanto ao dano neuropsicofisiológico 
por meio do Mini-exame do Estado Mental (anexo-1). Em seguida, foi avaliado o grau de 
espasticidade adquirido pós-lesão, pela Escala Modificada de Ashworth (EMA) (anexo-2). 
 
3.1.1.1 Critérios de inclusão 
 
 Dentre os sujeitos triados, foram incluídos no grupo experimental aqueles que: 
 Sofreram acidente vascular encefálico isquêmico, com acometimento nos hemisférios 
cerebrais direito ou esquerdo documentado por tomografia computadorizada ou 
ressonância magnética. 
 Apresentaram de 3 a 12 meses de lesão caracterizado como estágio sub-agudo a 
crônico (WOLF, WINATEIN et al., 2006).  
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  3 :  M e t o d o l o g i a | 69 
 
 Possuíam sinais clínicos de hemiparesia ou hemiplegia com comprometimento de 
membro superior e grau de espasticidade ≥ 1 na Escala Modificada de Ashworth.  
 Demonstraram aptidão para entender, comunicar e consentir com o protocolo de 
biofeedback, verificado pelo teste cognitivo (Mini-exame do Estado Mental), 
 Entenderam, concordaram e assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido. 
 Participavam de reabilitação fisioterapêutica convencional, baseado somente em 
recursos cinesioterápicos, porém, sem auxílios de sistemas computacionais como Wii 
e Knetics. 
 Não participavam de atividade física regular. 
 
A Tabela 2 destaca as características dos voluntários selecionados durante a triagem. 
 
Tabela 2: Características dos voluntários incluídos na pesquisa. 
Voluntários Idade 
(anos) 
Sexo Tempo de 
lesão 
Tipo do 
AVE 
Lado comprometido 
Membro 
     Esquerdo Direito 
P1 55 M 7 meses Isquêmico  x 
P2 52 M 11 meses Isquêmico x  
P3 64 F 7 meses Isquêmico x  
P4 73 M 11 meses Isquêmico x  
P5 57 M 9 meses Isquêmico  x 
P6 72 M 12 meses Isquêmico x  
P7 62 F 6 meses Isquêmico x  
P8 64 F 5 meses Isquêmico x  
P9 48 M 8 meses Isquêmico x  
P10 70 M 6 meses Isquêmico  x 
P11 60 F 7 meses Isquêmico x  
P12 67 M 4 meses Isquêmico  x 
P13 62 M 5 meses Isquêmico x  
P14 78 M 5 meses Isquêmico  x 
P15 61 M 10 meses Isquêmico x  
P16 78 M 9 meses Isquêmico x  
 
 
3.1.1.2 Critérios de exclusão durante a pesquisa 
 
 Os voluntários grupo AVEi foram excluídos da pesquisa quando: 
 Faltaram a três sessões consecutivas de tratamento. 
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 Faltaram a cinco sessões de tratamento, não necessariamente consecutivas. 
 Apresentaram sensações dolorosas intensas. 
 Faziam usos de medicamentos com influência no tônus muscular ou estado de vigília. 
 Apresentaram-se clinicamente instáveis. 
 
3.2 EQUIPAMENTOS E MATERIAIS UTILIZADOS NO 
TREINAMENTO DE BIOFEEDBACK 
 
 
 Luvas de procedimento;  
 Gaze, algodão, álcool e fita microporo; 
 Gel para EMG; 
 Pasta condutora para EEG; 
 Touca de EEG (contendo eletrodos Ag/AgCl); 
 4 eletrodos (Ag) de superfície ativo simples diferenciais (DataHominis Tecnologia 
Ltda.); 
 1 eletrodo de referência (terra) para EMG; 
 Equipamento MyosystemBr1 P84 (DataHominis Tecnologia Ltda.) razão de rejeição 
em modo comum (CMRR) de 92dB a 60Hz, impedância de entrada de 1015 Ohms, 
conversor A/D com resolução de 16 bits, com capacidade para exames EMG e 
miofeedback; 
 Laptop; 
 Ficha de triagem adotada pelo programa de acolhimento de pacientes que sofreram 
AVE (Apêndice 1); 
 Ficha Mini-exame do Estado Mental (Anexo 1); 
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 Ficha de Escala Modificada de Ashworth (Anexo 2); 
 Equipamento de EEG BrainNet 36. 
 
3.3 DESENHO EXPERIMENTAL 
 
 
Os voluntários do grupo AVEi foram informados sobre os objetivos e procedimentos 
da pesquisa e formalizaram sua participação e adesão mediante a assinatura de um termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice 1). 
Os 16 voluntários acometidos pelo AVEi, recrutados e triados pelos critérios de 
inclusão, foram randomizados com base numa sequência de números aleatórios gerados por 
computador, de igual tamanho e colocadas em envelopes numerados e selado opaco. Foram 
separados em dois grupos: grupo experimental (GE, n=8), com tempo de lesão, entre 3 a 12 
meses, que realizaram terapia com a técnica de biofeedback eletromiográfico, para 
treinamento do controle da função motora de membros superiores, associado a fisioterapia 
convencional, e um grupo sem treinamento, considerado grupo controle (GC, n=8), apenas 
realizando fisioterapia convencional, com o mesmo tempo médio de lesão do grupo 
experimental.  
O tratamento com biofeedback teve duração de 6 semanas, com 2 sessões semanais 
por 30 minutos, em dias alternados, totalizando 12 sessões (ARMAGAN et al., 2003; 
HIRAOKA, 2001). Durante o treinamento realizado pelo grupo experimental, os sinais 
corticais (EEG) foram coletados durante a 3ª, 8ª, 10ª e 12ª sessão.  
Para fins de avaliar da eficácia do treinamento perante o grau de espasticidade, todos 
os sujeitos (GE e GC) foram submetidos a sessões de avaliação do LRET e EMA antes de 
iniciar o tratamento e três semanas após a finalização dos protocolos, conforme descrito nos 
itens a seguir. 
 
3.3.1 CARACTERIZAÇÃO DO AMBIENTE 
 
 
 As coletas de dados e as sessões de biofeedback foram realizadas em uma sala 
preparada no Laboratório de Engenharia Biomédica da Faculdade de Engenharia Elétrica da 
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Universidade Federal de Uberlândia – Biolab. A sala possuía luminosidade e temperatura 
apropriada, espaço adequado, com poltrona para a acomodação dos sujeitos da pesquisa e os 
equipamentos necessários para o desenvolvimento do treinamento. 
 
3.3.2 PROTOCOLO DE AVALIAÇÃO E SESSÕES DE TREINAMENTO 
COM BIOFEEDBACK 
 
 
Tabela 3: As etapas do protocolo experimental 
Etapas Características 
Avaliação inicial 
Avaliação do tônus - Escala Modificada de Ashworth 
Grau de espasticidade – avaliação do LRET inicial 
Sessões de biofeedback 
2 sessões semanais por 6 semanas 
Coletas de EEG na 3ª, 8ª, 10ª e 12ª sessão 
Avaliação final Após três semanasa  
Avaliação do tônus: 
Escala Modificada de Ashworth 
 Grau de espasticidade: 
Avaliação do LRET final 
LRET – limiar do reflexo de estiramento tônico.  
a  Três semanas após o término das 12ª sessão de biofeedback 
 
 
3.3.2.1 Sessões de avaliação  
 
 A sessão de avaliação foi composta por duas etapas: avaliação qualitativa do tônus 
muscular e avaliação quantitativa do limiar de reflexo de estiramento tônico. 
I. Avaliação qualitativa do tônus muscular 
Para avaliação qualitativa do tônus muscular (grau de espasticidade) foi utilizada a 
Escala Modificada de Ashworth (EMA) (Tabela 1). No momento do exame, o avaliador 
realizou movimentos de alongamento passivo na articulação do segmento acometido, com o 
voluntário confortavelmente em decúbito dorsal, em leve abdução do ombro e com o membro 
em relaxamento. Assim, classificou-se clinicamente a graduação da espasticidade de acordo 
com a pontuação da escala (pontuação de 0 a 4).  
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II. Avaliação quantitativa do limiar de reflexo de estiramento tônico (LRET) 
A avaliação quantitativa do LRET, foi realizada para o músculo bíceps braquial 
(principal agonista do movimento de flexão do cotovelo). Conforme descrito anteriormente, 
foram feitos vários estiramentos manuais passivos com diferentes velocidades em direção à 
extensão do membro acometido. O movimento de estiramento manual foi feito por um 
puxador acoplado a uma célula de carga posicionado no punho do voluntário, verificando a 
resistência ao alongamento (SILVA, 2013; MARQUES, 2014). A detecção do LRET no 
sistema requer a monitorização do deslocamento angular do cotovelo pelo uso do 
eletrogoniômetro e do sinal EMG do músculo bíceps braquial. (SILVA, 2013; MARQUES, 
2014). O protocolo para a avaliação apresentou as seguintes etapas: 
a. O voluntário foi posicionado em decúbito dorsal, confortavelmente, com o membro 
acometido em leve extensão de ombro e o antebraço e punho em posição de flexão. O 
mesmo foi instruído a permanecer em relaxamento durante todo o procedimento de 
estiramento passivo; 
b. A pele foi adequadamente preparada, e o posicionamento do eletrodo de EMG sobre o 
bíceps braquial seguiu o protocolo SENIAM (Surface Electromyography for the Non-
invasive Assessment of Muscles). O eletrodo de referência foi colocado no tornozelo 
com propósito de não interferir na coleta do membro superior; 
c. O eletrogoniômetro foi posicionado na região lateral do braço e antebraço, e seu eixo 
de rotação abaixo do epicôndilo lateral do cotovelo, seguindo a linha articular como 
referência. O equipamento foi afixado com faixas elásticas e fita crepe, na porção 
proximal do braço e distal do antebraço; 
d. O software do MyosystemBr1 para a coleta foi configurado com ajuste de ganho para 
o sinal EMG, evitando sua saturação, por meio de um rápido estiramento do membro. 
e. Inicialmente, antes dos estiramentos, o membro foi posicionado em total flexão do 
cotovelo. Assim, cada estiramento iniciou numa posição máxima de flexão da 
articulação do cotovelo até posição máxima de extensão da mesma articulação; 
f. Logo em seguida, foram realizadas as coletas de estiramentos manuais passivos em 3 
diferentes velocidades de deslocamento: lenta, moderada e rápida, para captação dos 
reflexos de estiramento dinâmico (LRED). Foram realizados 10 estiramentos manuais 
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passivos para cada faixa de velocidade, com intervalo entre eles de 10 segundos.  
Entre cada bloco de coletas obedeceu-se um repouso de 90 segundos. A duração de 
cada coleta foi preconizada de 150 segundos. 
III. Coletas dos sinais EMG para biofeedback 
Antes de iniciar o treinamento, o voluntário foi esclarecido quanto aos objetivos do 
mesmo. As coletas das atividades eletromiográficas foram realizadas no músculo bíceps 
braquial cabeça longa. A colocação e posicionamento do eletrodo bem como o preparo da 
pele seguiram as determinações do protocolo SENIAM (Surface Electromyography for the 
Non-invasive Assessment of Muscles). Utilizou-se eletrodo de superfície ativo bipolar simples 
diferencial, com ganho de 20x, e distância inter-eletrodo de 10 mm. O ganho dos canais de 
EMG foi ajustado para valores entre 1000 a 2000 vezes, de acordo com as características da 
atividade muscular de cada sujeito, e os sinais foram coletados numa frequência de 1KHz. 
O eletrodo de referência foi colocado sobre o punho do membro não acometido 
durante o treino de biofeedback. Todos os eletrodos foram fixados com fita microporosa 
antialergênica.  
 
3.3.2.2 Sessões de treinamento com biofeedback 
 
 
 O protocolo das sessões de biofeedback foi baseado em um protótipo que oferece 
feedback em tempo real para o voluntário sob o estado atual da atividade EMG. O protótipo 
utilizou um ambiente de animação com um braço virtual, modelado tridimensionalmente, que 
responde a comandos de movimentação, provenientes do software de processamento da 
atividade eletromiográfica (MELO, 2014). O sistema estabelece comunicação com o 
equipamento MyosystemBr1-P84, capturando os sinais eletromiográficos da musculatura em 
atividade.  
No primeiro momento, antes do início das sessões, o voluntário foi recepcionado, 
questionando-o a respeito de suas queixas do dia e relatos de evoluções clínicas. Foi explicado 
sobre a sessão de biofeedback, seu fundamento, como funciona, porque do monitoramento 
dos sinais EMG e EEG. O voluntário também foi instruído sobre as tarefas a serem realizadas 
ao longo da sessão de treinamento e como guiar adequadamente seu esforço por meio das 
informações verbais do terapeuta e das informações visuais provenientes do aparelho 
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(BASMAJIAN, 1989). Logo, foi colocado confortavelmente na postura sentada a 90° de 
flexão de quadris, joelhos e tornozelos, pés apoiados no solo, apoio de tronco no encosto da 
cadeira, ombros em posição neutra e cotovelos em flexão de 75° a 90°. Em seguida, 
posicionado os eletrodos para monitoramento dos sinais eletromiográficos. Os passos estão 
descritos na seção 3.3.2.1 item III. 
No segundo momento, o software realizou a aquisição do sinal EMG para o 
miofeedback, medindo a linha de base, sendo o mesmo considerado o perfil do nível de 
atividade muscular. Assim, o sinal base representou o padrão de recrutamento das unidades 
motoras, a partir do qual foram estabelecidas as metas para sessão. Para tal, foi solicitado ao 
voluntário que iniciasse, a partir do repouso, uma contração isométrica, por cerca de 5 
segundos (Figura 19). 
 
 
Figura 19: Tela do software para configurações avançadas do equipamento durante a aquisição do sinal padrão 
do voluntário. Nesta tela, pode-se verificar as adequações das configurações por meio da visualização da 
envoltória do sinal. 
 
 
O software ofereceu configurações para que possam ser alteradas alguns parâmetros, 
como ganho do eletrodo, frequência de corte do filtro passa baixa e frequência de aquisição. 
Seguidas as configurações do equipamento, passou-se para a coleta inicial que foi baseada 
numa contração voluntária máxima ou relaxamento (dependendo do objetivo da sessão), e a 
média do sinal obtido foi considerada como linha de base para a terapia (Figura 20). 
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Figura 20: Tela de representação para coleta da linha de base. Essa coleta é baseada numa contração voluntária 
máxima ou relaxamento. 
 
No terceiro momento, após todos os passos anteriores, fixou a meta a ser alcançado 
pelo voluntário durante a sessão. Para isso foram padronizadas as configurações dos 
parâmetros da terapia, regulando a faixa de movimentação do braço virtual, a posição da meta 
a ser estabelecida, a quantidade de metas, repetições, o número de séries e o intervalo entre as 
séries. As metas do software são representadas por bolas posicionadas na faixa de alcance do 
braço virtual (Figura 21). 
Essas metas foram estabelecidas em valores percentuais do valor da linha de base, 
buscando-se aumentar ou reduzir a quantidade de unidades motoras recrutadas, dependendo 
da evolução do tratamento em questão. Nas sessões em que se busca redução do nível de 
hipertonia foram estabelecidos valores de meta abaixo da linha de base; naquelas sessões em 
que se busca aumento do padrão de atividade (com controle voluntário) foram estabelecidos 
valores de meta acima da linha de base. A meta foi preconizada para que o sujeito conseguisse 
realizar a tarefa, ou seja, não encontrava-se muito próxima a linha de base, pois dessa maneira 
o aprendizado poderia ser prejudicado, porém não muito distante para não desestimular o 
voluntário. 
Uma vez que a meta estabelecida fosse sendo atingida com facilidade e confiança pelo 
usuário, ela era progressivamente alterada (aumentada ou diminuída ainda mais) de acordo 
com a capacidade motora de cada sujeito em treinamento. 
Durante todo o processo, o software permitiu uma pré-visualização de como foi a 
sessão de terapia, com os parâmetros estabelecidos em tempo real, possibilitando verificar se 
o usuário é capaz de atingir a(s) meta(s), antes de prosseguir para a sessão (Figura 21). 
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Figura 21: Representação da tela de configuração dos parâmetros da terapia: faixa de movimentação do braço 
virtual e posição das metas (representadas por bolas posicionadas na faixa de alcance do braço virtual), número 
de série e repetições, bem como, intervalos de descanso entre as séries. As metas foram estabelecidas em valores 
percentuais da linha da base, com limites mínimo e máximo de movimentação do braço virtual. 
 
O voluntário teve um feedback visual de forma interativa sobre as informações dos 
sinais biológicos monitorados, no intuito de auxiliá-lo no controle motor na tentativa de 
atingir as metas definidas para cada sessão. 
 No quarto momento após a fixação da meta, o voluntário recebeu as atividades 
proposta pelo pesquisador e, com auxílio do sistema de feedback visual, tentava atingir as 
metas estabelecidas. A meta da terapia foi alcançar a bola que ficava numa distância pré-
determinada do braço virtual. O feedback visual foi dado na forma de movimentação desse 
braço, até que o mesmo fosse capaz de se aproximar da bola e arremessá-la. Dessa forma, 
supondo-se que o objetivo da sessão fosse o relaxamento da musculatura associada à flexão 
de cotovelo, o sistema de feedback providenciou a extensão da prótese virtual, a medida em 
que o nível de recrutamento das unidades motoras, componentes da musculatura real (bíceps) 
fosse reduzido, atingindo, assim, a bola que se encontrava próximo da extensão total da 
prótese virtual (Figura 22). 
O voluntário também recebeu um feedback auditivo do pesquisador de forma 
motivadora, auxiliando-o a efetuar estratégias que facilitassem o controle da resposta de 
interesse para atingir sua meta. 
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Figura 22: Pacientes durante a sessão de treinamento com biofeedback. 
 
O treinamento foi subdividido nas seguintes etapas: 
 Etapa 1 – Recrutamento de unidades motoras: neste momento o voluntário apenas 
foi informado a contrair e relaxar o músculo que seria analisado, movimentando a prótese que 
se encontra na posição de extensão. Durante a sessão, o feedback visual orientou o voluntário 
como aumentar o grau de contração por meio do movimento do braço virtual. O voluntário foi 
instruído a se concentrar na atividade do músculo bíceps braquial, e a movimentar a prótese 
de acordo com o comando de contração e relaxamento. 
Cada sujeito do grupo experimental realizou duas a três séries de 4 repetições de 
recrutamento de unidades motoras, por meio de contrações isotônicas com o tempo de 10 
segundos para completar a tarefa requerida, seguida de relaxamento e intercalados com 25 
segundos de descanso entre elas. 
Esta etapa procedeu-se da seguinte maneira: 
1. O braço virtual foi ajustado na posição real em extensão de cotovelo a 160º e o 
voluntário foi instruído, por meio do comando dado pelo avaliador, a contrair a 
musculatura requisitada, movimentando a prótese em flexão de cotovelo; 
2. A atividade EMG registrada para o equipamento, era capturada para a realização da 
tarefa. Porém, quando o sujeito não conseguia alterar a atividade muscular durante a 
contração e o braço virtual não se movimentava, os parâmetros da meta com relação a 
linha de base eram alterados no intuito de facilitar a interação com a prótese virtual. 
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Assim, a principal finalidade dessa abordagem foi adequar o treinamento à capacidade 
motora de cada sujeito. 
Etapa 2– Controle do recrutamento de unidades motoras: nesta etapa, de acordo 
com a evolução do voluntário perante o controle motor, foram realizadas duas séries de 4 
repetições de recrutamento de unidades motoras, por meio de contrações isotônicas, seguidas 
de contrações isométricas até completar o movimento e atingir a tarefa. O tempo de duração 
foi de 10 segundos de contração até alcançar o objetivo, intercalados com 25 segundos de 
descanso entre as repetições. O voluntário foi orientado novamente a contrair a musculatura 
requisitada, conforme os seguintes passos: 
1. Contrações isotônicas gradativas, visualizando o movimento da prótese em flexão; 
2. Em seguida, foi mantida a contração por meio de isometria no terço médio (80º) do 
arco de movimento da prótese (0º a 160º), durante 5 segundos; 
3. Após os 5 segundos, voltou a realizar contrações isotônicas até atingir o alvo; 
4. Depois de ter completado a meta preconizada, o sujeito foi instruído a relaxar 
gradativamente até que o braço virtual voltasse a posição de extensão completa. 
Se o voluntário fosse capaz de executar com facilidade a 2 etapa, a tarefa motora era 
modificada, dificultando-a. Assim, para cada repetição:  
1. Contrações isotônicas foram realizadas até a posição de 120º de flexão da prótese 
virtual (arco de movimento da prótese) e mantida por 5 segundos; 
2. Sem ocorrer relaxamento, continuou a movimentar o braço virtual até a posição de 
80º de flexão, mantendo-se por mais 5 segundos com contração isométrica; 
3. Novamente, sem relaxar, movimentou o braço virtual até 40° de flexão até atingir 
o alvo (a meta estabelecida). 
4. Atingida a meta, o voluntário foi instruído a relaxar gradativamente, até a extensão 
completa da prótese (160°). 
Etapa 3 - Avaliação qualitativa dos resultados das sessões: Ao fim da sessão, o 
pesquisador, juntamente com o voluntário, fez uma análise da sessão, discutindo os momentos 
em que as metas foram alcançadas com êxito e os momentos de dificuldades. O objetivo final 
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do treinamento foi oferecer noções sobre o funcionamento da musculatura e a capacidade do 
voluntário regular o seu movimento na ausência do aparelho de biofeedback (aprendizagem). 
 
3.3.2.3 Coletas de sinais EEG durante as sessões de miofeedback  
 
 
 Em 4 das 12 sessões de biofeedback foram coletados e armazenados os sinais EMG 
para o biofeedback sincronizados com a coleta dos sinais EEG para posterior avaliação do 
padrão neural durante a terapia. 
As coletas dos sinais da atividade cortical foram capturadas por meio de 
eletroencefalografia (EEG), no intuito de avaliar a dinâmica cerebral referente ao 
comportamento da atividade das bandas de baixa frequência. Para este fim, foi utilizado o 
equipamento BrainNet BNT-36, com 21 canais, com razão de rejeição em modo comum 
superior a 90 dB, filtro ‘notch’ ajustado à frequência de 60Hz, conversor A/D com resolução 
de 16 bits, e filtros passa-alta ajustados a 0,1Hz e passa-baixa programáveis em 240Hz. 
 Os sujeitos da pesquisa, acomodados confortavelmente numa cadeira com encosto, 
com joelhos em flexão de 90º e pés apoiados ao solo, foram orientados quanto à utilização de 
uma touca, para posicionamento uniforme dos eletrodos de EEG. Os eletrodos para a coleta 
dos sinais corticais são afixados na touca e posicionados de acordo com o padrão 
internacional do sistema 10/20 (Figura 23), e os sinais foram coletados como recomendado 
pela Federação Internacional das Sociedades de Encefalografia e Neurofisiologia (LÜDERS e 
NOACHTAR, 2000). 
Os sinais EEG foram agrupados de acordo com cada meta realizada pelo treinamento 
de biofeedback. 
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Figura 23: Representação do posicionamento dos eletrodos de acordo com o padrão Internacional do sistema 
10/20. 
  
 
3.3.3 ANÁLISES DOS DADOS E PROCESSAMENTO DOS SINAIS 
 
3.3.3.1 Análise qualitativa do tônus muscular 
 
 
A aferição qualitativa do tônus muscular, por meio da Escala Modificada de Ashworth 
foi tabulada (escore) para o acompanhamento do progresso de cada voluntário de forma 
similar ao que ocorreria em ambiente clínico tradicional. 
 
3.3.3.2 Análise do LRET 
 
 
 Para avaliação do LRET os sinais coletados (EMG e goniometria) foram analisados 
no ambiente MatLab® (8.01 R2013a), conforme descrito por Silva (2013). A Figura 24 
destaca a representação esquemática simplificada do processo envolvido para a análise do 
LRET. 
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Figura 24: Esquema simplificada do processamento envolvido para a análise do LRET. 
 
 
 
I. Processamento dos sinais 
Os sinais coletados foram arquivados em formato texto (txt) e processados no 
programa desenvolvido por Silva (2013) que segue, resumidamente, os seguintes passos: 
 
A. Carregamento dos arquivos 
Os dados da coleta referentes as diferentes velocidades de estiramento (lenta, 
moderada e rápida) para a atividade EMG e deslocamento angular, foram lidos dos arquivos 
para as análises. 
 
B. Redução de ruídos e artefatos 
Um filtro passa-baixa de 20Hz foi aplicado a todos os sinais de coleta do 
deslocamento angular. O intuito foi eliminar os artefatos, como a indução eletromagnética da 
rede elétrica de 60Hz, evitando erros nos cálculos. Foram utilizados filtros Butterworth de 4ª 
ordem com deslocamento de fase igual a zero. 
 
C. Conversão de escala do sinal de deslocamento angular 
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Como o deslocamento angular foi arquivado em volts, a conversão foi feita conforme 
o ajuste da curva de calibração da reta de conversão – 2.5V correspondendo a 0 graus e 0V 
correspondendo a 180 graus: 
 
D. Cálculo da velocidade angular 
A velocidade angular (gr/s) foi derivado do sinal do ângulo (graus) em relação ao 
tempo (s). Os sinais de velocidades foram filtrados por um filtro passa-baixa Butterworth de 
3ª ordem, com deslocamente de fase igual a zero e frequência de corte de 20 Hz. A finalidade 
do filtro foi eliminar os ruídos inseridos pela derivação do sinal de ângulo em relação ao 
tempo (pequenos ruídos no sinal de ângulo, inerentes ao processo de conversão analógico-
digital, são destacados fortemente na derivada). Em seguida o sinal foi plotado na interface do 
programa (Figura 25).  
 
 
Figura 25: A figura destaca a representação da velocidade e variação angular durante os estiramentos do 
membro. 
 
 
E. Detecção do sinal de EMG evocado pelo reflexo de estiramento: 
Para detecção do OnSet da atividade reflexa no sinal EMG, foi realizada a filtragem 
do sinal pela técnica empirical mode decomposition (EMD), (ANDRADE et al., 2006; 
ANDRADE et al., 2007) seguido do cálculo da envoltória pela Transformada de Hilbert (TH) 
(ANDRADE et al., 2007) e detecção do OnSet baseado em um limiar acima do nível de 
atividade base do sinal que foi definido em termos de desvios padrão da atividade EMG em 
zona de não atividade reflexa (Figura 26). 
 
x = -72y + 180 [gr]; onde y = volts 
=ondeondeo 
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G. Cálculo de regressão linear sobre o conjunto de reflexos de reflexos de 
estiramentos dinâmicos (LREDs) 
Concluída a localização de todos os LERDs, uma regressão linear de primeira ordem é 
realizada sobre os pontos do LRED para estimar a tendência dos reflexos de estiramentos 
dinâmicos. 
 
H. Detecção do limiar do reflexo de estiramento tônico (LRET) 
O LRET foi calculado como valor angular para a velocidade zero (Figura 28). O 
resultado foi utilizado na pesquisa como guia para quantificar o grau de espasticidade. 
 
 
Figura 28: Representação da curva ângulo versus velocidade, regressão linear e detecção do LRET como valor 
angular para a velocidade zero.  
 
 
3.3.3.3 Pré-processamento dos sinais EEG 
 
 
 O sinal EEG foi dividido em diferentes faixas de frequência delta, teta, alfa e beta 
representadas na (Tabela 4). 
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Tabela 4: Bandas de baixa frequência, seus componentes e situações em que surgem como ritmo dominante. 
Ondas Bandas de frequência Situação de ritmo dominante 
Delta - δ 1 a 4 Hz Presente durante o sono normal; em doenças do cérebro; 
em anestesia profunda 
Teta - θ 4 a 8 Hz Evidente nas derivações parietais-temporais, sonolência e 
sono superficial 
Alfa - α 8 a 12 Hz Vigília em estado de relaxamento, situado em região 
occipital 
Beta - ȕ 13 a 21 Hz 
Mais evidente nas derivações frontais-parietais, vigília em 
estado de atenção 
 
 
 O sinal EEG bruto foi pré-processado utilizando filtro passa-faixa do tipo Butterworth 
de 6ª ordem com frequência de corte de 0,5Hz a 40Hz, com o objetivo de preservar as 
frequências de interesse (Tabela 4). Essa faixa de frequência foi cuidadosamente definida para 
capturar a componente da atividade cortical antes de iniciar o movimento e imediatamente 
após o onset da atividade muscular. Após filtrado, cada sinal EEG foi segmentado em épocas 
baseado nas séries e repetições durante o treinamento. Portanto, em cada intervalo de 25 
segundos entre as séries, todas as repetições foram marcadas no início da atividade contrátil. 
O tempo para cada atividade motora foi cronometrado por um time e o início da contração 
muscular pelo biofeedback foi sincronizado por um trigger, marcando esse instante inicial no 
traçado do EEG (Figura 29) 
 De cada repetição foram extraídas duas épocas para o processamento:  
 Época 1 (fase de planejamento motor) – dois segundos de atividade EEG antes do 
início do movimento;  
 Época 2 (fase de execução do movimento) – dois segundos de atividade EEG após o 
início do movimento.  
 
Ao término dessa etapa, as épocas foram analisadas, e as que apresentaram acentuados 
ruídos e artefatos foram descartados de modo a evitar interferências e erros de análises. 
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Após a transformação dos dados, a investigação considerou, separadamente, cada 
sujeito submetido ao treinamento em decorrência da variabilidade da lesão quanto a extensão, 
localização e profundidade e as diferentes habilidades e desordens motoras.  
Para as análises dos dados de cada sujeito utilizou-se o Teste t para amostras pareadas, 
com nível de significância p<0,05 para cada onda e seu comportamento, comparando a 3ª e a 
12ª sessão, no período de dois segundos antes de iniciar o movimento (fase de planejamento 
motor) e dois segundos imediatamente após o onset da atividade muscular (fase de execução 
do movimento). Na análise foi verificado o valor médio da energia espectral, mostrando a 
tendência de aumento e/ou diminuição da potência de cada onda em distintas regiões corticais 
representados pelos canais de registro C3, Cz, C4; Fp1, Fp2, F7, F8, F3, Fz, F4; P3, Pz e P4; 
T3, T4, T5, T6; O1, O2.  
Os sinais tratados com a estatística de inferência foram tabulados e organizados para o 
hemisfério direito e hemisfério esquerdo no intuito de facilitar as análises. 
O objetivo final foi verificar o impacto da terapia de biofeedback no grau de 
espasticidade no membro acometido e, sua correlação com o processamento neural envolvido, 
com especial ênfase no comportamento das bandas de baixa frequência. 
 
 
3.5 CONSIDERAÇÕES FINAIS  
 
 
 Todos os procedimentos, principalmente a utilização da modalidade de biofeedback, 
foram realizados por profissionais treinados. Os procedimentos são considerados seguros, 
não-invasivos, sem efeitos colaterais e não oferecem riscos à saúde do voluntário.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  4 :  R e s u l t a d o s | 90 
 
 
CAPÍTULO 4 
4. RESULTADOS 
ste capítulo apresenta os resultados advindos da aplicação de técnicas estatísticas 
para o tratamento e análise dos dados coletados. Os resultados mostram as 
avaliações clínicas por meio LRET, na tentativa de avaliar o grau de acometimento 
motor periférico proveniente a lesão cortical. Em seguida, é apresentada a extração de 
características dos sinais de padrão cortical pelo EEG, em regiões especificas durante o 
treinamento com biofeedback para interferência de seu efeito sobre a atividade do córtex. 
 
 
4.1 AVALIAÇÃO DA ESPASTICIDADE PELO LRET E EMA ANTES E 
APÓS O TREINAMENTO EM BIOFEEBDACK 
 
 
 Os resultados desta seção mostram a avaliação clínica do grau de espasticidade antes 
do treinamento e três semanas após o término dos protocolos para o grupo experimental 
submetido ao biofeedback, paralelo à reabilitação fisioterapêutica e um grupo controle, 
submetido apenas à fisioterapia. A finalidade foi investigar a influência do potencial efeito da 
técnica de biofeedback sobre o distúrbio motor periférico.  
As coletas das avaliações de espasticidade foram salvas em arquivos texto para cada 
módulo de velocidade de estiramento e analisado pelo sistema desenvolvido por Silva (2013). 
Foi computado o limiar do reflexo de estiramento tônico de cada paciente, extraindo a 
equação da reta e o coeficiente de determinação (R2), mediante a regressão linear do limiar do 
reflexo de estiramento dinâmico (LRED). Essas análises foram feitas antes e 3 semanas 
E 
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depois do treinamento com biofeedback. Os valores de LRET calculados e da EMA são 
mostrados na Tabela 5. Nota-se variação do LRET em todos os sujeitos do grupo, e variação 
da EMA apenas nos voluntários P2, P3 e P4. 
 Na tabela 5 pode-se observar que o sujeito P7 não completou a avalição final da 
espasticidade e da EMA. O mesmo passou por todas as sessões de treinamento com 
biofeedback, porém, após o término do protocolo foi acometido por outro quadro de AVE, 
sendo excluído das análises dos resultados do LRET e EMA. Outro paciente, o P8, não 
exposto na tabela, teve uma queda durante a quarta semana de treinamento, levando à fratura 
do membro superior plégico, sendo excluído da pesquisa na 7ª sessão de treinamento. 
 
Tabela 5: Avaliação do reflexo de estiramento – detecção do grau de espasticidade pelo limiar do reflexo de 
estiramento tônico (LRET) e pela Escala Modificada de Ashworth (EMA) antes de iniciar o biofeedback e três 
semanas após o término das sessões. 
Sujeitos LRET - antes R
2 LRET- depois R
2 EMA - antes 
EMA - 
depois 
P1 60,25 0,78 31,45 0,73 1 1 
P2 72,40 0,76 53,86 0,74 2 1+ 
P3 99,06 0,75 51,33 0,82 2 1+ 
P4 92,68 0,81 75,30 0,77 2 1+ 
P5 34,12 0,73 17,79 0,72 1 1 
P6 60,91 0,78 34,50 0,61 2 2 
P7 72,88 0,56 * * 2 * 
 
A Figura 31, mostra as coordenadas ângulo versus velocidade detectado pelo conjunto 
de LERDs evocados durante a realização de 10 estiramentos manuais para cada velocidade: 
lenta, moderada e rápida. Essa representação pode ser visualizada para cada sujeito antes e 
depois de submetidos ao treinamento de biofeedback. 
 Os gráficos destacam a angulação limiar (velocidade zero) antes e após três semanas 
de treinamento. O intuito foi averiguar a atividade da descarga tônica proveniente de áreas de 
comando motor cortical. 
 





U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  4 :  R e s u l t a d o s | 97 
 
Tabela 7: valor percentual da LRET três semanas após o treinamento com biofeedback. 
Grupo experimental – com biofeedback 
Paciente Tempo de lesão LRET inicial LRET final 
Variação 
LRET 
 (Inicial - final) 
P1 7 meses 60,25º 31,45º 47,80% 
P2 7 meses 72,40º 53,86º 25,60% 
P3 7 meses 99,06º  51,33º 48,18% 
P4 11 meses 92,68º 75,33º 18,72% 
P5 9 meses 34,12º  17,19º 47,86% 
P6 12 meses 60,91º  34,50º 43,36% 
Média  69,90º 44,04º 38,59% 
DP  23,79º 20,33º 13,03% 
     
Grupo controle – sem biofeedback 
Paciente Tempo de lesão LRET inicial LRET final 
Variação 
LRET 
 (Inicial - final) 
P1’ 8 meses 59,82º 51,44º 14,01% 
P2’ 6 meses 54,18º 43,06º 20,52% 
P3’ 8 meses 57,87º 55,30º 4,44% 
P4’ 5 meses 96,70º 80,84º 16,40% 
P5’ 10 meses 77,17º 64,96º 15,82% 
P6’ 9 meses 71,05º 42,42º 40,30% 
Média  69,47º  56,34º 18,58% 
DP  15,90º  14,63º 11,90% 
 
Tabela 8: Teste t para amostras independentes. Comparação da variação do percentual de melhora no grau de 
espasticidade entre os grupos experimental e controle.  
Teste t para igualdade das médias  
Grupos Experimental/Controle 
t  2,776 
Diferença da média 20,005 
Erro Padrão 7,20 
p-value 0,020* 
 
A tabela 7 também destaca as variações de angulação dos LERTs iniciais e finais de 
cada sujeito dos respectivos grupos. Pode-se observar que as médias (69,90° e 69,47°) das 
avaliações iniciais do grupo experimental e controle mostraram um padrão de alocação 
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randômica semelhante, não indicando diferenças estaticamente significativa pelo teste t para 
amostras independentes (t = 0.37; p = 0.971). Por outro lado, os LRETs finais mostraram que 
a média do GE foi menor quando comparado ao GC (44.04° e 56.34º, respectivamente). 
Contudo, semelhantemente aos LRET iniciais, o teste t para amostras independentes não 
indicou diferença significativa entre os LRETs finais (t = -1.202; p = 0.257) (Tabela 9).  
 
Tabela 9: Teste t para amostras independentes. Comparação do grau de espasticidade pelo LRET inicial e final 
entre os grupos. p menor que 0,05. 
Avaliação da variação LRET - inicial 
Variáveis Grupo Experimental/Controle 
t  0,37 
Diferença da média 0,436 
Erro Padrão 11,68 
p-value 0,971 
Avaliação da variação LRET - final 
Variáveis Grupo Experimental/Controle 
t  -1,202 
Diferença da média -12,29 
Erro Padrão 10,22 
p-value 0,257 
 
Portanto, para melhor entendimento dessas observações, o teste t para amostras 
pareadas foi aplicado em ambos os grupos. Foram comparados os valores do LRETs antes e 
após as sessões afim de analisar a evolução temporal do treinamento sobre o grau de 
espasticidade. O teste detectou diferença significativa (p = 0,003 e p = 0,015) aferida nos 
dados da avaliação dos pacientes do grupo experimental e controle, respectivamente (Tabela 
10).  
 
Tabela 10: Análise do reflexo de estiramento. Diferença significativa do grau de espasticidade antes e após o 
treinamento, no grupo treinado com biofeedback e grupo controle. Teste t pareado com significância menor que 
0,05. 
Grupos t -  amostra pareada p-value 
Biofeedback 
Controle 
5,338 
3,657 
0,003 
0,015 
  
A Figura 33 representa os valores médios da angulação articular do LRET antes e 
depois para os grupos experimental e controle. Destaca-se a significância da avaliação do 
LRET na análise da melhora do grau de espasticidade, observada na estatística da Tabela 910. 
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4.2 ANÁLISES DA ENERGIA ESPECTRAL DA BANDAS DE BAIXA 
FREQUÊNCIA DURANTE O BIOFEEDBACK 
 
  
 Após a análise clínica do grau de espasticidade do membro acometido por meio das 
características extraídas do reflexo limiar (LRET) e da EMA, passa-se nesta seção para a 
análise da atividade cortical e seu padrão por meio da energia das bandas de baixa frequência 
em reposta ao biofeedback nos sujeitos submetidos ao treinamento. Foi observado o padrão da 
atividade cortical em todas os canais de derivação do escalpo, em distintas regiões: frontal, 
parietal, temporal e occipital em ambos hemisférios, direito (D) e esquerdo (E). 
 A Tabela 11 destaca os diferentes posicionamentos dos eletrodos analisados e suas 
correspondentes regiões e funções (PURVES et al., 2010) 
 
Tabela 11: Posicionamento dos eletrodos, região de localização e função das áreas corticais. 
Eletrodos Regiões dos hemisférios cerebrais Função 
C3, C4 e Cz Central (Fronto-parietal) 
Motora primária para projeção do 
movimento, motora suplementar para o 
planejamento do comando motor e áreas 
somestesia primária. 
Fp1, Fp2, F7, F8, F3, 
F4 e Fz 
Pré-frontal e Frontal 
Mecanismo de atenção, motivação e 
planejamento, áreas relacionadas com 
multimodalidades sensoriais. Envolvida na 
orientação de comportamentos complexos, 
pelo planejamento de resposta a uma 
estimulação em andamento (ou informação 
lembrada), levando esses comportamentos a 
estarem de acordo com as demandas de uma 
situação em particular. 
P3, P4 e Pz Região Parietal 
Somestesia secundária – relaciona com a 
cognição sensorial. Envolvida na atenção e 
na percepção (consciência) do corpo e dos 
estímulos que atuam sobre ele. 
T3, T4, T5 e T6 Região Temporal e Parietal 
Somestesia secundária, auditiva e límbica. 
Processamento cognitivo, memória- 
(memória auditiva relacionadas a tarefa 
motora). Portanto, envolvida no 
reconhecimento e na identificação de 
informação sensorial altamente processada. 
Denominadas de áreas multimodais. 
O1 e O2 Região Occipital 
Percepção visual podem estar ligadas a 
região temporal para reconhecimento de 
objetos e região parietal para o movimento. 
 
Todos os voluntários foram avaliados quanto ao comportamento cognitivo, no intuito 
de averiguar sua compreensão durante a tarefa exigida pelo biofeedback.  Para essa análise foi 
utilizado o teste mini-exame do estado mental (MEEM), com escala pontuada e preconizada 
por Brucki et al., (2003), analfabetos = 20, escolaridade 1-4 anos = 25 pts, 5-8 anos = 26 pts, 
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9-11 anos = 28 pts, > 11 anos = 29 pts. Essa escala pode indicar, com pontuação mínima, 
maior grau de comprometimento cognitivo e um total máximo de pontos uma melhor 
capacidade cognitiva. 
Ademais, como a lesão tende a comprometer regiões especificas do cérebro que leva 
aos padrões de distúrbios motores distintos, favorecendo a heterogeneidade, análises 
individuais foram realizadas para cada voluntário submetido ao treinamento para se ter uma 
relação mais confiável da resposta ao treinamento. O intuito foi verificar a atividade do 
comportamento das bandas de frequência durante as sessões e em cada canal de registro 
cortical correspondente as regiões do hemisfério ipsilateral e contralateral a lesão durante o 
movimento do membro acometido estimulado pelo biofeedback. 
 Os dados extraídos do EEG foram analisados, separadamente, para cada sujeito. Para 
isso, foram aplicados teste de inferência (teste t para amostras pareadas) a partir das 
características de distribuição amostral das médias. O desenho da análise teve por objetivo 
investigar cada onda e seu comportamento, comparando a 3ª e 12ª sessão dois segundos antes 
de iniciar o movimento (fase de planejamento motor), e em seguida, dois segundos 
imediatamente após o onset do movimento (fase de execução do movimento), observando a 
tendência de aumento e diminuição da atividade de cada potência espectral em distintas 
regiões corticais com representação de áreas multimodais para o planejamento e cognição do 
ato motor. 
 
 8.2.1 Resultados da análise cortical - pacientes (P1-P6) 
 
A Tabela 12 destaca as características do AVE, principalmente, quanto sua localização 
e déficit motor, para cada voluntário do GE. 
         
Tabela 12: Características clínicas do grupo experimental. 
Sujeito Idade Tempo de lesão 
Local cortical da lesão 
Diagnóstico clínico 
Déficit motor 
Hemiparesia 
Pontuação 
Mini-
mental 
P1 55 7 meses 
Hemisfério Cerebral Esquerdo 
em regiões corticais parieto-
occipital, envolvendo estruturas 
subcorticais. 
Direita 26 
P2 52 11 meses 
Hemisfério Cerebral Direito. 
Isquemia em área hipodensa 
periventricular  
Esquerda 22 
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P3 64 7 meses 
Hemisfério Cerebral Direito em 
regiões parieto-temporo-
occipital. 
Esquerda 22 
P4 73 11 meses Hemisfério Cerebral Direito - área hipodensa periventricular Esquerda 22 
P5 57 9 meses Hemisfério Cerebral Esquerdo em regiões parieto-temporal Direita 24 
P6 72 12 meses 
Hemisfério Cerebral Direito. 
Sinais de redução volumétrica 
encefálica, com discreta 
hiperdensidade  
Esquerda 26 
 
I. Sujeito P1 
Durante o treinamento, mesmo com dificuldade em realizar o movimento com 
membro parético, conseguiu finalizar as séries, e manteve-se bem fisicamente e 
cognitivamente até o final da realização do protocolo. 
As Tabelas 13 e 14 destacam as diferenças significativas das análises do padrão de 
atividade das ondas de baixa frequência em eletrodos distintos correspondentes as regiões 
fronto-parietal (central), frontal, parietal, temporal e occipital durante a atividade do 
biofeedback no membro acometido pela lesão (MS direito), quando comparadas a 3ª e 12ª 
sessão. 
De acordo com a Tabela 13, nota-se que a diferença significativa da atividade da onda 
delta foi predominante nas derivações C3, F7, P3, T5 e O1 (Tabela 11). Observa-se que a 
diferença da atividade delta entre a 3ª e 12ª sessão foi acompanhada pelos sinais da banda teta 
e alfa, com predomínio da energia teta proveniente da sua distribuição ao longo dos canais de 
registros nos respectivos eletrodos C3, Fp1, F7 e P3. Não obstante, no hemisfério direito a 
diferença da atividade da onda delta também foi marcante em todos os eletrodos 
representativos das mesmas regiões destacadas no hemisfério esquerdo. Essa atividade 
também foi acompanhada pela diferença da banda teta e alfa nas 3ª e 12ª sessão. A banda teta 
apenas não apresentou diferença significante em região occipital e parietal no hemisfério 
direito, enquanto, a banda alfa foi destacada apenas nas regiões frontal e occipital. Observa-se 
que diferença significativa da atividade espectral da banda beta foi vista apenas nas regiões 
parietal e occipital representados pelas derivações P3 e O2. 
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Tabela 13: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento (dois 
segundos antes do onset do movimento) comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, 
somente, os valores significativos. 
P1 
Antes – Planejamento motor 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
C3 0,010 0,017 - - C4 0,015 0,016 - - 
F7 0,000 0,000 0,001 - F8 0,004 0,005 0,005 - 
Fp1 0,012 0,016 - - Fp2 0,019 0,023 0,015 - 
F3 - - 0,028 - F4 0,010 0,010 0,019 - 
P3 0,005 0,029 - 0,005 P4 0,023 0,045 - - 
T3 - - - - T4 0,028 0,034 - - 
T5 0,012 - - - T6 0,019 0,028 - - 
O1 0,008 - - - O2 0,005 - 0,007 0,006 
     Cz - - - - 
     Pz 0,028 - - - 
     Fz 0,011 0,009 - - 
          
 
Durante a fase de execução motora (Tabela 14) é possível observar o mesmo padrão 
de atividade cortical representado na tabela 13 na fase de planejamento do movimento. Nota-
se que as bandas delta e teta apresentaram diferenças significativos da energia espectral na 
maioria dos eletrodos referentes as regiões anteriores, centrais e posteriores do córtex em 
ambos hemisférios. Acompanhado de menor representação estatisticamente significativa das 
bandas a alfa e beta. 
 
Tabela 14: Valores p do Teste t pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada canal de registro do escalpo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de 
execução motora (dois segundos, imediatamente após iniciar o movimento) comparando a 3ª e 12ª sessão. p-
value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos. 
P1 
Após – Execução do movimento 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
C3 0,006 0,016 - 0,036 C4 0,000 0,000 0,027 - 
F7 0,002 0,001 0,002 - F8 0,005 0,004 0,006 - 
Fp1 - - - - Fp2 - - - - 
F3 0,037 - - - F4 0,041 0,018 - - 
P3 0,003 0,005 - - P4 0,006 0,006 0,047 - 
T3 0,002 0,008 0,010 - T4 0,008 0,008 0,012 - 
T5 0,003 0,003 - - T6 0,005 0,005 0,006 0,039 
O1 0,000 0,000 - - O2 0,000 0,000 - - 
     Cz 0,001 0,001 - - 
     Pz 0,000 0,000 - - 
     Fz 0,019    
  
 A Tabela 15 destaca a média da energia espectral que apresentou diferença 
estatisticamente significante para cada banda de frequência ao longo dos canais de registro do 
escalpo para o sujeito P1, revelando tendência de aumento e/ou diminuição da atividade de 
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cada energia espectral na 3ª e 12ª sessão. A análise visual mostra que a grande maioria das 
diferenças significativas das médias provêm da tendência de aumento da potência espectral 
das bandas analisadas. Esse aumento é observado na 12ª sessão em relação a 3ª sessão, 
provavelmente devido à dificuldade imposta no exercício durante as últimas sessões perante a 
evolução motora do sujeito. Porém, observa-se tendência de diminuição da energia nas bandas 
alfa e banda beta na fase de planejamento motor. 
 
Tabela 15: Sujeito P1. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram 
diferenças significativas. A tabela destaca a 3ª e 12ª sessão na fase de planejamento motor e fase de execução do 
movimento. As médias marcadas em cor (escala de cinza) apresentaram tendência de diminuição da energia. 
P1 
Fase de Planejamento motor – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
C3 3ª 4,31 3,86 - - C4 3ª 4,36 3,90 - - 12ª 4,61 4,07 - - 12ª 4,72 4,17 - - 
F7 3ª 4,66 4,10 4,36 - F8 3ª 4,56 4,01 3,90 - 12ª 5,40 4,75 3,95 - 12ª 5,20 4,60 4,30 - 
Fp1 3ª 4,98 4,44 - - Fp2 3ª 4,94 4,39 4,25 - 12ª 5,49 4,88 - - 12ª 5,50 4,89 4,56 - 
F3 3ª 4,67 4,20 4,24 - F4 3ª 4,63 4,15 4,16 - 12ª 5,06 4,50 4,39 - 12ª 5,05 4,50 4,36 - 
P3 3ª 4,16 3,73 - 4,13 P4 3ª 4,24 3,81 - - 12ª 4,49 3,93 - 3,77 12ª 4,59 4,03 - - 
T3 3ª - - - - T4 3ª 4,18 3,70 - - 12ª  - - - - 12ª 4,58 4,01 - - 
T5 3ª 3,98 - - - T6 3ª 4,07 3,63 - - 12ª 4,30 - - - 12ª 4,43 3,90 - - 
O1 3ª 4,11 - - - O2 3ª 4,17 - 4,17 4,75 12ª 4,41 - - - 12ª 4,52 - 4,03 4,39 
      Cz 3ª - - - -       12ª - - - - 
      Pz 3ª 4,32 4,24 - -       12ª 4,61 4,50 - - 
      Fz  
3ª 4,68 4,25 - - 
     12ª  5,02 4,50 - - 
P1 
Fase de execução do movimento – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
C3 3ª 4,33  
3,91 - 4,35 C4 3ª 4,48 3,99 4,02 - 12ª 4,72 4,13 - 4,59 12ª 5,04 4,40 4,16 - 
F7 3ª 4,60 4,02 3,95 - F8 3ª 4,52 4,02 3,98 - 12ª 5,22 4,60 4,25 - 12ª 5,23 4,58 4,25 - 
Fp1 3ª - - - - Fp2 3ª - - - - 12ª - - - - 12ª - - - - 
F3 3ª 4,65 - - - F4 3ª 4,71 4,23 - - 12ª 5,01 - - - 12ª 5,13 4,50 - - 
P3 3ª 4,22 3,80 - - P4 3ª 4,35 3,90 - - 12ª 4,78 4,15 - - 12ª 4,92 4,30 - - 
T3 3ª 4,18 3,69 - - T4 3ª 4,32 3,83 3,88 - 12ª  4,77 4,15 - - 12ª 4,91 4,29 4,07 - 
T5 3ª 4,03 3,63 - - T6 3ª 4,15 3,71 3,90 4,24 12ª 4,70 4,08 - - 12ª 4,90 4,25 4,11 4,65 
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O1 3ª 4,12 3,72 - - O2 3ª 4,25 3,85 - - 12ª 4,82 4,19 - - 12ª 4,93 4,30 - - 
      Cz 3ª 4,54 4,09 4 
- - 
      12ª 4,96 4,34 - - 
      Pz 3ª 4,39 3,94 - -       12ª 4,94 4,31 - - 
      Fz  
3ª 4,73 - - - 
     12ª  5,06 - - - 
 
II. Sujeito P2 
 
Durante o treinamento, mesmo com as debilitadas motoras do membro parético, o 
sujeito P2 conseguiu finalizar todas as séries, e manteve-se bem fisicamente e cognitivamente 
até o final da realização do protocolo. 
Na Tabela 16, comparando a 3ª e a 12ª sessão é possível observar diferenças 
significativas (p<0,05) das ondas teta, alfa e beta, apenas nas regiões temporais do hemisfério 
esquerdo representados pelos eletrodos T3 e T5, sendo essa significância mais evidente em 
T3. Por outro lado, no hemisfério direito, os atributos de diferença significativa foram vistos 
na atividade de todas as bandas de frequência, com distribuição difusa ao longo dos eletrodos. 
 
Tabela 16: Valores p do Teste t pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada canal de registro, comparando o comportamento de cada onda durante a fase de 
planejamento motor, comparando a 3ª e 12ª sessão. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores 
significativos. 
P2 
Fase de planejamento motor 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
T3 - 0,015 0,001 0,019 C4 - - 0,040 - 
T5 - - - 0,007 F8 0,003 0,008 0,002 0,030 
     T6 - - - 0,041 
     O2 - 0,015 - - 
     Cz - - 0,05 - 
          
  
Já na Tabela 17, o mesmo padrão de análise foi realizado, porém, o tratamento 
estatístico se deu para os dois segundos imediatamente após iniciar o movimento, na fase de 
execução motora. Nota-se a diferença significativa da atividade das ondas teta, alfa e beta em 
diferentes regiões representadas pelos eletrodos C3, P3, T3, T5 e O1. Já, no hemisfério 
direito, observa-se que a diferença significativa da atividade espectral das bandas na 3ª e 12ª 
sessão, foi vista para todas as ondas, destacando a onda delta apenas na derivação F8, a onda 
teta em F8 e O2, a onda alfa em F8, Pz e Cz e, por fim, a onda beta em F8 e T6. Nota-se que a 
região frontal apresentou diferença significante de todas as ondas. 
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Tabela 17: Valores p do Teste t pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada canal de registro, observando o comportamento de cada onda durante a fase de execução do 
movimento, comparando a 3ª e 12ª sessão. p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores 
significativos. 
P2 
Fase de execução do movimento 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
C3 - - 0,032 - F8 0,016 0,032 0,005 0,007 
P3 - 0,043 - - T6 - - - 0,001 
T3 - 0,015 0,024 - O2 - 0,004 - - 
T5 - - - 0,007 Pz - - 0,025 - 
O1 - - - 0,016 Cz - - 0,021 - 
          
 
A Tabela 18 destaca a tendência de aumento e/ou diminuição da energia espectral das 
bandas de baixa frequência na 3ª e 12ª sessão. 
Diferente do sujeito P1, P2 mostra tendência mais acentuada de diminuição da energia 
espectral durante as sessões, principalmente da atividade alfa e teta, enquanto beta apresentou 
tendência de aumento da sua energia em todas as derivações, com exceção do canal T3, região 
temporal. 
 
Tabela 18: Sujeito P2. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram 
diferenças significativas. A tabela destaca a 3ª e 12ª sessão durante a fase de planejamento e execução motora. 
As médias marcadas em cor (escala de cinza) apresentam tendência de diminuição da energia. 
P2 
Fase de planejamento motor – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
T3 3ª - 3,63 3,62 3,99 C4 3ª - - 3,81 - 12ª - 3,32 3,36 3,78 12ª - - 3,67 - 
T5 3ª - - - 4,16 F8 3ª 4,10 3,71 3,74 4,01 12ª - - - 4,38 12ª 4,93 4,35 4,20 4,34 
      T6 3ª - - - 4.05      12ª - - - 4,54 
      O2 3ª - 3,71 - -      12ª - 3,40 - - 
      Cz 3ª - - - -      12ª - - - - 
P2 
Fase de execução do movimento – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
C3 3ª - - 3,75 - F8 3ª 4,09 3,69 3,72 4,03 12ª - - 3,54 - 12ª 4,90 4,32 4,22 4,48 
P3 3ª - 3,66 - - T6 3ª    4,01 12ª - 3,43 - - 12ª    4,61 
T3 3ª - 3,65 3,66 - O2 3ª  3,70   12ª - 3,29 3,43 - 12ª  3,39   
T5 3ª - - - 4,11 Pz 3ª    3,78  12ª - - - 4,46 12ª   3,64  
O1 3ª - - - 4,23 Cz 
3ª   3.82  
12ª - - - 4,45 12ª    3,67  
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III. Sujeito P3 
 
Para o sujeito Pγ, o treinamento foi bastante ‘trabalhoso’, apresentando muita 
dificuldade em movimentar ativamente o membro acometido, mas tendeu a uma evolução 
durante a sequência dos treinos. Contudo, não foi capaz de realizar movimentos isotônicos 
acompanhados de isometria. A mesma apresentava fotossensibilidade à tela do braço virtual 
renderizada ao ambiente virtual, comprometendo a execução das tarefas. Assim, as séries e as 
repetições do treinamento foram menores, adequando ao condicionamento físico do 
voluntário.  
A Tabela 19 destaca as diferenças estatísticas sobre a dinâmica do sinal no tempo nos 
distintos canais de registro do escalpo. É possível observar diferença significativa de atividade 
cortical no hemisfério direito, região lesionada, para a onda alfa durante a fase de 
planejamento motor nas regiões posteriores representadas pelos eletrodos Pz, P4, T6 e O2. 
Além da diferença estatisticamente significante da banda delta e teta em regiões frontais F8 e 
Fp2, respectivamente. Importante salientar a ausência de diferença significativa da energia 
espectral no hemisfério esquerdo entre as sessões (3ª e 12ª). 
 
Tabela 19: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor, 
comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos. 
P3 
Fase de planejamento motor 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
     F8 0,045 - - - 
 Sem diferença significante da atividade 
cortical entre a 3ª e 12ª sessão 
Fp2 0,033 0,044   
 P4 - - 0,001 - 
 T6 - - 0,002 - 
     O2 - - 0,015 - 
     Pz - - 0,007 - 
          
 
 Já na Tabela 20, dois segundos após o onset da atividade motora, fase de execução do 
movimento, observa-se diferenças significativas para onda beta em região temporal do 
hemisfério esquerdo, representado pelo eletrodo T5, além da atividade alfa em região frontal, 
apenas no eletrodo F3. Por outro lado, no hemisfério direito a banda alfa apresentou diferença 
significativa apenas na região central do escalpo (vértex) representada pelo eletrodo C4. A 
atividade alfa com valor de p = 0,05 não foi considerado diferença significante. Também foi 
visto diferença significante da energia beta. 
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Tabela 20: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, comparando o comportamento de cada onda durante a fase de execução do 
movimento entre a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos. 
P3 
Fase de execução do movimento 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
F3 - - 0,048 - C4 - - 0,044 - 
T5 - - - 0,022 P4 - - 0,05* - 
          
*p = 0,05 não considerado significante. 
 
A Tabela 21 destaca as médias da energia espectral das bandas que apresentaram 
diferença estatisticamente significante durante a atividade motora pelo biofeedback entre a 3ª 
e 12ª sessão. Observa-se que a atividade alfa apresentou uma tendência de aumento da 
densidade espectral na 12ª sessão tanto na fase de planejamento motor quanto na fase de 
execução do movimento. Contudo, durante a fase de planejamento esse aumento foi visto 
apenas no hemisfério direito, enquanto que na fase de execução do movimento o aumento foi 
visualizado em ambos hemisférios. As bandas delta e teta em região frontal, também 
apresentaram diferenças significativas durante a fase de planejamento motor, devido ao 
aumento da energia espectral também vista na 12ª sessão. E a energia beta apresentou 
aumento considerável da sua atividade na 12ª sessão apenas durante a fase de execução do 
movimento no hemisfério esquerdo. 
 
Tabela 21: Sujeito P3. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram 
diferenças significativas. A tabela destaca a 3ª e 12ª sessão durante a fase de planejamento e execução motora. 
As médias marcadas em cor (escala de cinza) apresentam tendência de diminuição da energia. 
P3 
Fase de planejamento motor – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
      F8 3ª 5,19 - - -      12ª 5,54 - - - 
Ausência de diferença significativa da atividade 
cortical entre a 3ª e 12ª sessão de biofeedback Fp2 
3ª 5,87 5,22 - - 
12ª 6,10 5,44 - - 
      P4 3ª - - 4,14 -      12ª - - 4,34 - 
      T6 3ª - - 4,00 -      12ª - - 4,21 - 
      O2 3ª - - 3,92 -       12ª - - 4,16 - 
 
     
Pz 
3ª - - 4,07 - 
     12ª - - 4,27 - 
          
 
P3 
Fase de execução do movimento – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
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F3 3ª - - 4,17 - C4 3ª - - 4,16 - 12ª - - 4,37 - 12ª - - 4,33 - 
T5 
3ª - - - 3,73 
P4 
3ª  - - 4,12 - 
12ª - - - 3,93 12ª - - 4,34 - 
          
 
IV. Sujeito P4 
 
Durante o treinamento, o sujeito foi capaz de realizar todas as séries imposta ao 
treinamento para o membro parético e mantendo-se cooperativo e em bom estado geral em 
todos as sessões. 
A seguir, as Tabelas 22 e 23 destacam a avaliação da evolução da atividade cortical 
durante o treinamento em biofeedback.  
Tabela 22 destaca a diferença significativa marcante da energia beta nos eletrodos F7, 
F3, P3, T5 e O1 no hemisfério esquerdo, quando comparado com a diferença significativa das 
bandas delta, teta e alfa apenas no eletrodo F7. Por outro lado, no hemisfério direito 
acometido pela lesão isquêmica, a diferença estatística da atividade cortical das bandas de 
baixa frequência apresentou uma distribuição difusa ao longo do córtex, destacando o padrão 
delta nos eletrodos C4, F4, T4, o teta em F4, T4, o alfa em F8, e por fim, o padrão beta em 
C4, P4 e T6. Essas observações apontam que as diferenças significativas da energia espectral 
durante a 3ª e 12ª sessão foram vistas nas regiões centrais, frontais e parietais, associadas ao 
planejamento motor. 
Nota-se também que as regiões centrais do escalpo representados pelos eletrodos Cz, 
Fz e Pz apresentaram diferenças estatísticas da atividade espectral de todas as bandas (Tabela 
22).  
 
Tabela 22: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor, 
comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos. 
P4 
Fase de planejamento motor 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
F7 0,003 0,028 0,049 0,037 C4 0,028 - - 0,044 
F3 - - - 0,015 F8 - - 0,017 - 
P3 - - - 0,010 F4 0,003 0,002 - - 
T5 - - - 0,003 P4 - - - 0,000 
O1 - - - 0,003 T4 0,020 0,048 - - 
     T6 - - - 0,013 
     Cz - - 0,036 0,000 
     Fz 0,000 0,001 - - 
     Pz - - 0,004 0,000 
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 Já a análise do sinal cortical após iniciar o movimento (fase de execução motora) 
apresentou diferença significativa da atividade de todas as bandas de baixa frequência. No 
hemisfério esquerdo, a atividade delta apresentou diferença significativa nos eletrodos F3 e 
Fp1, a atividade alfa em T5 e O1 e a beta, em F3, F7, T5 e O1. Ao contrário, o hemisfério 
direito, ipsilateral a lesão, apresentou maior diferença de atividade delta e teta, adquirindo 
atributos significativos nos eletrodos C4, F4, T4, T6. Já a energia alfa apresentou diferenças 
de sua atividade em F8, enquanto beta em P4, T6. Por outro lado, observa-se que as regiões 
centrais do escalpo representados pelos eletrodos Cz, Fz e Pz mostrou diferença de atividade 
de todas as bandas, onde delta foi significativo em Fz, teta nos eletrodos Cz, Fz, alfa em Cz, e 
beta em Cz e Pz (Tabela 23). 
 
Tabela 23: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a execução do movimento, 
comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos. 
P4 
Fase de execução motora 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
F3 0,042 - - 0,025 C4 0,010 0,034 - - 
F7 - - - 0,016 F4 0,012 0,019 - - 
FP1 0,043 - - - F8 - - 0,037 - 
T5 - - 0,039 0,003 P4 - - - 0,036 
O1 - - 0,040 0,007 T4 0,008 0,037 - - 
     T6 0,004 0,012 - 0,027 
     Cz - 0,013 0,010 0,002 
     Fz 0,000 0,000 - - 
     Pz - - - 0,032 
 
A Tabela 24 destaca as médias da energia espectral das bandas que apresentaram 
diferenças significativas da atividade motora entre a 3ª e 12ª sessão. Na fase de planejamento 
motor a diferença da atividade beta no hemisfério esquerdo foi prevalente quando observa-se 
a atividade das outras bandas, apresentando diminuição da sua densidade espectral na 12ª 
sessão, acompanhada da energia alfa, que também apresentou diminuição na mesma sessão. 
Já para delta e teta a tendência foi de aumento da energia espectral. Semelhante ao hemisfério 
esquerdo, o direito apresentou a mesma tendência de diminuição da energia espectral para as 
bandas alfa e beta, enquanto delta e teta, houve um aumento. Essas observações foram 
visualizadas tanto durante a fase de planejamento motor quanto na fase de execução do 
movimento. 
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Tabela 24: Sujeito P4. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram 
diferenças significativas. A tabela destaca a 3ª e 12ª sessão durante a fase de planejamento e execução do 
movimento (dois segundos antes de iniciar o movimento). As marcações em cor (escala de cinza) destacam as 
médias que tenderam a uma diminuição da 3ª sessão para a 12ª sessão. 
P4 
Fase de planejamento motor – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
F7 3ª 4,16 3,67 3,86 4,30 C4 3ª 4,16 - - 4,88 12ª 4,41 3,82 3,76 4,13 12ª 4,40 - - 4,73 
F3 3ª - - - 4,54 F8 3ª - - 3,87 - 12ª - - - 4,36 12ª - - 4,09 - 
P3 3ª - - - 4,58 F4 3ª 4,24 3,80 - - 12ª - - - 4,39 12ª 4,55 4,02 - - 
T5 3ª - - - 4,68 P4 3ª - - - 4,96 12ª - - - 4,27 12ª - - - 4,60 
O1 3ª - - - 4,54 T4 3ª 3,96 3,60 - - 12ª - - - 4,27 12ª 4,44 3,93 - - 
      T6 3ª - - - 4,79      12ª - - - 4,47 
      Cz 3ª - - 4,10 4,54      12ª - - 3,94 4,20 
      Fz 3ª 4,27 3,84 - -      12ª 4,88 4,27 - - 
      Pz 3ª - - 4,05 4,55       12ª - - 3,85 4,24 
P4 
Fase de execução do movimento – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
F3 3ª 4,13 - - 4,55 C4 3ª 4,20 3,80 - - 12ª 4,49 - - 4,34 12ª 4,57 4,03 - - 
F7 3ª - - - 4,32 F4 3ª 4,34 3,91 - - 12ª - - - 4,10 12ª 4,73 4,16 - - 
Fp1 3ª 4,31 - - - F8 3ª - - 3,91 - 12ª 5,00 - - - 12ª - - 4,14 - 
T5 3ª - - 3,92 4,62 P4 3ª - - - 4,85 12ª - - 3,76 4,24 12ª - - - 4,60 
O1 3ª - - 3,92 4,53 T4 3ª 3,94 3,60 - - 12ª - - 3,79 4,28 12ª 4,30 3,81 - - 
      T6 3ª 3,97 3,60 - 4,79      12ª 4,25 3,75 - 4,47 
      Cz 3ª - 3,87 4,16 4,52      12ª - 3,72 3,97 4,27 
      Fz 3ª 4,26 3,83 - -      12ª 5,00 4,36 - - 
      Pz 3ª - - - 4,49       12ª - - - 4,30 
 
V. Sujeito P5 
 
Durante o treinamento, o sujeito conseguiu executar todas as séries com o membro 
parético e manteve-se cooperativo e em bom estado geral durante toda a realização das 
sessões até a finalização do protocolo.  
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 Na Tabela 25, as análises da atividade cortical dois segundos antes do onset do 
movimento (fase de planejamento) revelaram diferenças significativas da energia espectral do 
sinal do EEG em regiões frontais, temporais, parietais e occipitais dos respectivos eletrodos 
C3, F7, Fp1, T3 e O1 do hemisfério esquerdo. Observa-se a diferença da atividade delta e teta 
nos eletrodos C3, Fp1 e T3, a diferença da atividade alfa em C3 e T3 e beta em F7, T3 e O1. 
Por outro lado, o hemisfério direito mostrou uma distribuição mais difusa da atividade com 
diferença estatisticamente significante em um maior número de canais, predominando a 
atividade delta em todos as derivações com exceção em O2. Nota-se ainda, diferença da 
atividade teta em Fp2, T4 e Pz (região da linha média) e diferença da atividade beta em F8, 
O2 e Pz. Observa-se que a banda alfa também mostrou diferença estatisticamente significante 
apenas no eletrodo da linha média Pz. 
  
Tabela 25: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor, 
comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos. 
P5 
Fase de planejamento motor 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
C3 0,001 0,007 0,001 - C4 0,033 - - - 
F7 - - - 0,002 F8 
Fp2 
0,019 - - 0,002 
Fp1 0,036 0,022 - - Fp2 0,018 0,026 - - 
T3 0,004 0,039 0,026 0,006 F4 0,034 - - - 
O1 - - - 0,030 T4 
 
0,002 0,007 - - 
     T6 0,013 - - - 
     O2 - - - 0,031 
     Pz 0,016 0,008 0,004 0,002 
          
          
 
Na Tabela 26, durante a fase de execução do movimento, nota-se diferença 
significativa da atividade de todas as bandas ao longo dos canais de registro EEG. Destaca-se 
prevalência marcante da diferença de atividade da banda delta e beta no hemisfério direito. 
 
Tabela 26: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de execução do 
movimento, comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores 
significativos. 
P5 
Fase de execução do movimento 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
C3 0,000 0,003 - 0,033 C4 0,000 - - 0,007 
F7 - - - 0,005 F8 0,003 0,006 0,009 0,002 
Fp1 - - - 0,005 Fp2 - - - 0,003 
F3 - - - 0,024 F4 0,021 - - 0,004 
P3 0,002 - - - P4 0,000 0,004 - 0,035 
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T3 0,009 0,029 0,001 0,007 T4 0,027 - 0,032 0,038 
T5 0,012 - - - T6 0,001 0,009 - - 
O1 0,011 - 0,048 0,017 O2 0,002 0,018 0,016 0,018 
     Fz 0,049 - - 0,003 
     Cz 0,009 - - - 
     Pz 0,034 0,017 0,012 0,014 
 
A Tabela 27 destaca as médias que apresentaram diferenças significativas da atividade 
espectral de cada banda demonstrados nas Tabelas 25 e 26. Observe que as diferenças 
significantes da potência espectral foram provenientes de uma tendência de aumento da 
atividade de cada banda analisada em todos os eletrodos, com exceção para o canal Pz, tanto 
antes como após o onset do movimento, mostrando diminuição da energia das bandas delta, 
teta, alfa e beta. 
 
Tabela 27: Sujeito P5. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram 
diferenças significativas. A tabela destaca a 3ª e 12ª sessão durante o planejamento e execução do movimento. 
As marcações em cor (escala de cinza) destacam as médias que tenderam a uma diminuição da 3ª sessão para a 
12ª sessão. 
P5 
Fase de planejamento motor – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
C3 3ª 3,57 3,30 3,46 - C4 3ª 3,53 - - - 12ª 3,98 3,48 3,60 - 12ª 3,90 - - - 
F7 3ª - - - 3,87 F8 3ª 3,71 - - 3,84 12ª - - - 4,15 12ª 4,51 - - 4,21 
Fp1 3ª 3,44 - - 3,64 Fp2 3ª 3,36 - - 3,65 12ª 3,95 - - 3,95 12ª 4,01 - - 3,94 
T3 3ª 3,39 3,10 3,28 3,66 F4 3ª 3,58 - - - 12ª 3,87 3,36 3,49 4,03 12ª 3,99 - - - 
O1 3ª - - - 3,82 T4 3ª 3,27 3,00 - - 12ª - - - 4,29 12ª 4,03 3,47 - - 
      T6 3ª 3,41 - - -      12ª 3,78 - - - 
      O2 3ª - - - 3,77      12ª - - - 4,26 
      Pz 3ª 4,95 4,62 4,67 4,87      12ª 3,82 3,33 3,49 4,06 
P5 
Fase de execução do movimento – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
C3 3ª 3,61 3,35 - 3,98 C4 3ª 3,68 - - 4,09 12ª 4,02 3,51 - 4,16 12ª 3,98 - - 4,22 
F7 3ª - - - 3,89 F8 3ª 3,77 3,47 3,66 3,88 12ª - - - 4,17 12ª 4,58 4,01 3,92 4,27 
Fp1 3ª - - - 3,72 Fp2 3ª - - - 3,70 12ª - - - 4,07 12ª - - - 4,11 
F3 3ª - - - 3,99 F4 3ª 3,72 - - 4,04 12ª - - - 4,19 12ª 4.05 - - 4,48 
P3 3ª 3,70 - - - P4 3ª 3,64 3,37 - 3,92 12ª 3,88 - - - 12ª 4,03 3,51 - 4,17 
T3 3ª 3,42 3,14 3,32 3,68 T4 3ª 3,40 - 3,36 3,86 
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12ª 3,93 3,42 3,55 4,08 12ª 3,74 - 3,53 4,08 
T5 3ª 3,70 - - - T6 3ª 3,44 3,17 - - 12ª 3,87 - - - 12ª 3,84 3,34 - - 
O1 3ª 3,70 - 3,56 3,85 O2 3ª 3,57 3,28 3,45 3,75 12ª 3,94 - 3,84 4,41 12ª 4,00 3,53 3,83 4,37 
      Fz 3ª 3,73 - - 3,99       12ª 4,04 - - 4,18 
      Cz 3ª 3,74 - - -       12ª 4,02 - - - 
      Pz 3ª 4,98 4,66 4,73 4,93       12ª 3,90 3,41 3,62 4,14 
 
VI. Sujeito P6 
 
Durante o treinamento, o sujeito conseguiu executar todas as séries com o membro 
parético e manteve-se bem fisicamente e cognitivamente até o final da realização do 
protocolo, concluindo todas a tarefa imposta durante a terapia.  
Tabela 28 destaca os valores significativos das análises das diferenças de atividade 
cortical durante a fase de planejamento motor. Os dados mostram diferenças significativas das 
médias espectrais de potência apenas nas regiões temporais e occipitais representados, 
respectivamente pelos eletrodos T3, T6, O1 e O2 em ambos os hemisférios. Na análise visual 
dos dados pode-se observar a diferença significativa da atividade da onda delta, alfa e beta no 
hemisfério esquerdo, enquanto, no hemisfério direito, apenas a atividade delta não apresentou 
diferença significativa. 
 
Tabela 28: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de planejamento motor, 
comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores significativos. 
P6 
Fase de planejamento motor 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
T3 0,023 - 0,040 - T6 - 0,008 0,000 0,000 
O1 - - - 0,008 O2 - - 0,008 0,009 
          
 
 Na Tabela 29, as diferenças de atividade das ondas durante a execução do movimento 
apresentaram fraca distribuição pelos eletrodos, destacando o eletrodo P3 na região parietal e 
O1 na região occipital no hemisfério esquerdo, com diferença significativa das atividades 
delta, teta, beta, respectivamente. Já no hemisfério direito, as regiões frontais, temporais e 
occipitais apresentaram atributos significativos da diferença de atividade de todas as ondas, 
destacando a banda beta na derivação F8, a banda alfa e beta na derivação O2 e todas as 
bandas na derivação T6. 
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Tabela 29: Valores p do teste T pareado referentes às análises da energia espectral das bandas de baixa 
frequência para cada eletrodo, observando o comportamento de cada onda durante a fase de execução do 
movimento, comparando a 3ª e 12ª sessão.  p-value menor que 5%. A tabela destaca, somente, os valores 
significativos. 
P6 
Fase de execução do movimento 
Hemisfério Esquerdo Hemisfério Direito 
Eletrodos Delta Teta Alfa Beta Eletrodos Delta Teta Alfa Beta 
P3 0,030 0,007 - - F8 - - - 0,035 
O1 - - - 0,031 T6 0,019 0,001 0,000 0,000 
     O2 - - 0,022 0,016 
          
 
A Tabela 30 destaca a energia média de cada banda com diferença significativa nos 
respectivos canais de registro do escalpo. Observa-se que essas diferenças foram provenientes 
da tendência de aumento da atividade espectral ao longo das derivações. Com exceção da 
atividade delta, teta e beta, dois segundos imediatamente após iniciar o movimento (fase de 
execução do movimento) em região parietal e frontal (P3 e F8), respectivamente. 
 
Tabela 30: Sujeito P6. Valores das médias da energia espectral (psd) nos canais de registro que apresentaram 
diferenças significativas. A tabela destaca a 3ª e 12ª sessão durante o planejamento e execução do movimento. 
As marcações em cor (escala de cinza) destacam as médias que tenderam a uma diminuição da 3ª sessão para a 
12ª sessão. 
P6 
Fase de planejamento motor – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
T3 3ª 3,85 - 3,60 - T6 3ª - 3,21 3,43 4,15 12ª 4,35 - 3,91 - 12ª - 3,81 4,50 5,05 
O1 3ª - - - 4,24 O2 3ª - - 3,51 4,17 12ª - - - 4,65 12ª - - 4,09 4,78 
P6 
Fase de execução do movimento – valores das médias (psd) 
 Hemisfério Esquerdo  Hemisfério Direito 
Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta Canais Sessão Delta Teta Alfa Beta 
P3 3ª 4,14 3,74 - - F8 3ª - - - 4,07 12ª 3,85 3,42 - - 12ª - - - 3,92 
O1 3ª - - - 4,27 T6 3ª 3,63 3,26 3,47 4,18 12ª - - - 4,65 12ª 3,94 3,83 4,51 5,06 
       O2 3ª  - - 3,57 4,21       12ª  - - 4,06 4,75 
 
 
4.2.1 ANÁLISE DOS SINAIS EEG (PSD) PARA BANDAS DE 
FREQUÊNCIA QUE APRESENTARAM DIFERENÇAS SIGNIFICATIVAS 
 
A seguir destacam os canais de registros do escalpo e a diferença significativa (p 
menor que 5%) da potência espectral de cada banda (delta, teta, alfa e beta) durante a fase de 
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CAPÍTULO 5 
5. DISCUSSÃO E CONCLUSÃO 
 
ara a discussão dos resultados, primeiro será abordada a avaliação do grau de 
espasticidade por meio do LRET realizado antes de iniciar o treino de 
biofeedback e três semanas após o término das sessões como guia de melhora 
do comprometimento motor periférico. O segundo momento será pautado no padrão da 
atividade cortical e na interferência que o treinamento por biofeedback pode oferecer durante 
o período de planejamento motor (dois segundos antes de iniciar o biofeedback) e durante a 
execução do movimento (dois segundos imediatamente após o onset da atividade muscular). 
A investigação considerou, separadamente, cada sujeito do grupo experimental em 
decorrência da variabilidade da lesão quanto a extensão e localização. As análises foram 
realizadas para cada eletrodo, investigando se as sessões de biofeedback podem influenciar a 
plasticidade cortical por meio dos sinais eletrofisiológicos captados pelas derivações do EEG. 
Assim, as observações apontadas tiveram por intuito procurar alterações na atividade em 
regiões relacionadas com o planejamento e execução do movimento. E, por fim, as limitações 
da presente pesquisa e as propostas para o desenvolvimento de estudos futuros serão 
discutidas no intuito de aprimorar a metodologia e propor análises para melhor compreensão 
do comportamento motor durante as mudanças no padrão da atividade cortical induzidas pelo 
treinamento motor com biofeedback. 
 P 
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5.1 ANÁLISES DO GRAU DE ESPASTICIDADE PELO LRET 
 As análises dos resultados mostraram que ambos os grupos submetidos a reabilitação 
convencional obtiveram melhoras no quadro espástico. Porém, os benefícios adicionais na 
inclusão de miofeedback como coadjuvante no tratamento, mostrou melhora de 38,59% no 
grau de espasticidade no GE com relação ao GC, 18,58%. Destacando a hipótese de que o 
treinamento com miofeedback pode ser usado como elemento auxiliar na reabilitação de 
pacientes que desenvolvem sequelas espásticas, provavelmente, devido a rápida melhora 
temporal sobre a reorganização cortical, e seus efeitos sobre os motoneurônios da medula 
espinal. 
O uso da técnica terapêutica não convencional como biofeedback, integrado a 
protocolos convencionais para facilitar a recuperação do movimento tem sido proposto por 
vários autores (DOGAN-ASLAN et al., 2012; WOODFORD e PRINCE, 2007; THRONTON 
e CARMODY, 2009; CALOMENI et al., 2013; RAYEGANI et al., 2014; KIM et al., 2015). 
Porém, os resultados quanto ao seu benefício são frequentemente contraditórios. Essas 
contradições podem estar no fato de que ferramentas quali-quantitativas de avaliações como a 
escala modificada de Ashworth (EMA) e outros testes funcionais comumente utilizados para 
determinar a função motora do membro acometido, não apresente sensibilidade necessária 
para detectar pequenas mudanças que podem ocorrer em períodos de poucos meses de lesão. 
Assim, o presente estudo propôs um protocolo baseado no feedback visual mioelétrico 
(miofeedback) durante a tentativa do voluntário de controlar a atividade contrátil da 
musculatura espástica. Também, a utilização do reflexo de estiramento tônico, originalmente 
descrito por Calota et al. (2008) em que propuseram como uma unidade mais sensível para 
quantificar quaisquer mudanças sutis na resposta espástica como consequência da 
reorganização cortical e ou restruturação da transmissão do sinal elétrico potencialmente 
induzido pelo treinamento com biofeedback. Nos resultados do presente estudo, embora os 
grupos respondessem bem a ambos tratamentos, a inclusão do miofeedback como terapia 
coadjuvante promoveu uma melhora significativa na condição espástica (percentual médio de 
melhora do grupo experimental 38,59% versos 18,58% grupo controle). 
A melhora percentual referida na presente pesquisa é representada pela diminuição do 
ângulo articular detectada pelo LRET no momento em que os motoneurônios e os respectivos 
músculos da articulação estão sendo recrutados, gerando uma resposta reflexa. Como a 
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tendência do reflexo é aumentar a resistência muscular durante o deslocamento do braço em 
extensão, está avaliação serve como guia para inferir que o menor ângulo do limiar de 
estiramento pode ser proveniente de uma diminuição dessa resistência muscular, levando a 
um aumento da mobilidade outrora reduzida pelo quadro espástico. As análises das avaliações 
dos LRETs mostraram variações significativas no grau de espasticidade após os protocolos de 
ambos os grupos. Os resultados apontam diferenças significativas na evolução temporal do 
limiar inicial e final nos grupos (GE: p=0.003; GC: p=0.019), destacando que essa diferença 
indicou a diminuição do valor do ângulo articular no qual a resposta reflexa ao estiramento 
ocorreu. Calota e Levin (2009) referiram que a mensuração do LRET pode predizer como se 
encontra a atividade reflexa medular e seus aspectos neurais que envolvam a fisiopatologia da 
espasticidade resultantes das influências supraespinais. Contudo, como foi visto benefício de 
51,85% de diferença na variação do percentual de melhora no grau de espasticidade no grupo 
experimental versus controle, é possível supor que a correlação da diminuição do ângulo do 
limiar nos sujeitos treinados mostre o quanto a influência da terapia para o controle motor é 
capaz de modular a descarga tônica sobre a atividade muscular e alterar o sinal espástico. 
Além de poder contribuir na aceleração da evolução temporal da recuperação motora durante 
as reabilitações. 
 As lesões desorganizam a rede de operação neural, principalmente em áreas 
adjacentes, levando a desarranjos e consequente aumento da atividade das vias corticais que 
descendem até os neurônios da medula, sendo a causa da exacerbada atuação dos reflexos 
medulares (DIETZ e SINKJAER, 2007). Mukherjee e Chakravarty (2010) ponderam que a 
lesão encefálica associada com acometimentos de áreas pré-motoras, motora suplementar e, 
principalmente cápsula interna, região subcortical de projeção da via cortical sobre o tronco 
encefálico, pode favorecer a uma forte espasticidade e comprometer, gravemente, a 
recuperação funcional do movimento. A técnica de miofeedback é um meio de induzir o 
processo de reaprendizagem e controle de funções fisiológicas inconscientes do organismo. A 
atividade muscular pode ser medida e transmitida para o paciente, tornando seus efeitos 
conscientizados e passivos de compreensão e mudanças, permitindo ensinar o paciente a 
aumentar a atividade de músculos paréticos, controlar seu movimento ou mesmo reduzir a sua 
atividade durante o repouso (BURNSIDE, TOBIAS e BURSILL, 1992; HUTER-BECKER et 
al., 2008; RONG et al., 2015). Ela utiliza e reforça os estímulos exteroceptivos, como os 
auditivos e visuais que informam aos centros superiores sobre as influências advindas do 
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meio externo, oferecendo mecanismos importantes de conscientização e aviso sobre um dado 
nível de atividade motora dentro dos padrões de normalidade (KANDEL et al., 2000). 
O biofeedback se baseia no mecanismo de controle fisiológico momento-a-momento 
dos sinais de entrada e saída do córtex. Acredita-se que uma otimização organizacional das 
redes neurais poderia amenizar essa condição. Baseado nisso, como o grau de espasticidade 
dos sujeitos submetidos ao treino apresentou uma diferença importante na variação do 
percentual de melhora, pode-se considerar que a atividade cortical ajustada pela técnica de 
biofeedback tenha induzido uma nova abordagem motora condizente a uma reorganização 
topográfica do sistema neural, influenciada pela conscientização da musculatura requerida 
para a atividade e pelo entendimento do movimento. Isto pode promover um efeito 
modulatório sobre as mudanças no nível de atividade tônica sobre a circuitaria medular e o 
reflexo de estiramento, pois sabe-se que este reflexo pode ser dinamicamente modulado pelas 
influências da atividade motora ou do estado comportamental (GANDEVIA et al., 1993; 
PROCHAZKA, 1996; GANDEVIA et al., 1997; MAYER, 1997; TEIVE et al., 1998; 
KANDEL et al., 2000; MUKHERJEE e CHAKRAVARTY, 2010). Os mecanismos para a 
modulação dinâmica são similares para a modulação tônica. Alguns estudos têm sugerido por 
meio de registros intracelulares que a inibição pré-sináptica das fibras aferentes primárias (Ia) 
é particularmente importante, pois durante a atividade motora o nível de inibição dessas 
sinapses é ritmicamente modulado e essa ação, presumivelmente, reorganiza a circuitaria 
medular durante o movimento (PROCHAZKA, 1996; KANDEL et al., 2000). 
A utilização do miofeedback no período de instalação das sequelas motoras 
decorrentes nos primeiros 12 meses pós AVE tem sido apontada como fator relevante para a 
intervenção terapêutica (CAURAUGH et al., 2000; VAN MEER et al., 2010). A recuperação 
segue uma curva ascendente entre os 3 e os 6 meses pós lesão, podendo alcançar recuperação 
possível entre os 12 primeiros meses. Isso devido o percurso natural atribuído a plasticidade 
cerebral (KRAKAUER et al., 2012; DIMYAN e COHEN, 2011; VAN MEER et al., 2010). 
Após esse período de recuperação ter alcançado um platô, a fase crônica torna-se instável, 
mas acredita-se que ainda modificável (HARA, 2015). Portanto, essa foi a motivação para que 
os sujeitos selecionados do estudo estivessem na faixa temporal de recuperação de 3 a 12 
meses pós AVE. É possível supor que a variabilidade do grau de espasticidade mensurado 
pelo LRET possa ser promissora em mostrar o percurso de melhora dos sujeitos após 
protocolos de reabilitação onde os distúrbios motores estão em processo de instalação. A 
intervenção nesta faixa de resolução da lesão, por técnicas de miofeedback como coadjuvante 
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a terapia convencional, pode ser capaz de facilitar, dentro do espectro temporal, a habilidade 
do cérebro de compensar a perda funcional por meio de uma reorganização das redes 
neuronais, interferindo na estrutura do controle motor que será projetado para as unidades 
executoras responsáveis pela ação em si. Ademais será capaz de oferecer subsídios para 
compreender em que grau essa modulação cortical e a melhora do grau de espasticidade 
podem levar a uma posterior melhora funcional. 
Além dessas observações, os resultados também apontam variações da EMA nos 
sujeitos P2, P3 e P4 submetidos ao treinamento com biofeedback quando comparado a 
avaliação antes e depois do treinamento (Tabela 5). Por ser uma técnica clínica de medida 
válida somente para avaliação da resistência ao movimento passivo, sendo não sensível aos 
aspectos neurais da espasticidade, a EMA não seria bom parâmetro para caracterizar a 
excitabilidade do reflexo de estiramento, além de ser subjetiva pela inferência que cada inter-
examinador tem da sensação do movimento e da limitada mobilidade durante o deslocamento 
do membro, tornando a escala de baixa confiabilidade (CALOTA et al., 2008; PANDYAN et 
al., 2003). Todavia, a variabilidade intra-examinador pode ser satisfatória (PHILIPPE DECQ 
et al., 2005). De outro modo, como o teste leva em conta as alterações mecânicas que a 
musculatura apresenta com a descarga tônica (PHILIPPE DECQ et al., 2005), é possível 
concluir que essa variação seja proveniente da diminuição da descarga do tônus sobre a 
circuitaria medular e, consequente melhoria da mobilidade articular e diminuição da 
resistência elástica tecidual induzida pelo biofeedback. 
Diante as considerações, é razoável supor que a avaliação do LRET além de estimar a 
desordem do tônus muscular pode informar em que estado se encontra a espasticidade após 
sessões de atividade motora e controle do movimento quando em uso de técnicas de 
reabilitação. Sobretudo, a avaliação foi útil em mensurar o nível de recuperação motora, bem 
como predizer em que grau essa recuperação é um indicativo de efetividade da técnica de 
biofeedback. Todavia, o estudo foi limitado pelo número relativamente pequeno de 
voluntários. O acesso para o paciente e sua continua participação dependiam de elementos 
não controláveis da pesquisa. Mesmo assim, os resultados mostraram uma importante direção 
e poderá ajudar pesquisadores a compreender melhor a contribuição de protocolos 
coadjuvantes no tratamento de pacientes com sequelas espásticas após AVE.  
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5.2 COMPORTAMENTO DAS BANDAS DE BAIXA FREQUÊNCIA 
DURANTE O USO DO BIOFEEDBACK 
 Os resultados mostraram que os sujeitos submetidos ao biofeedback apresentaram 
variação significativa referente ao aumento e/ou diminuição da intensidade da atividade 
espectral das bandas de baixa frequência delta, teta, alfa e beta em diferentes áreas de 
associação cortical, tanto anterior quanto posterior e em regiões contralateral e ipsilateral a 
lesão. 
Foi visualizado que todos os sujeitos treinados com biofeedback, com exceção do 
indivíduo P6, apresentaram diferença significativa de atividade do sinal de EEG nas áreas 
frontais quando comparado a 3ª e a 12ª sessão durante o planejamento do movimento em 
diferentes canais localizados nesta região, com aumento da energia média do sinal espectral 
na 12ª sessão em relação a 3ª. As regiões posteriores como a parietal, também apresentaram 
diferenças de atividade das bandas na fase de planejamento, destacando que os sujeitos por 
meio do biofeedback utilizaram da capacidade de atenção e percepção do corpo que essa área 
proporciona quando estímulos são impingidos sobre ela (KANDEL et al., 2000; PURVES et 
al., 2010) 
Observou-se que o sujeito P6, mesmo não apresentado diferença significativa de 
atividade sobre a região frontal, executou a atividade motora alcançando as metas. Esse 
resultado não descarta a possibilidade das áreas de projeção para o movimento não estarem 
em atividade. Outros métodos de análise seriam necessários para averiguar o perfil de ação 
das regiões responsáveis pelo planejamento e execução do movimento durante o biofeedback. 
Contudo, foi visto, no mesmo sujeito, diferença de atividade cortical significativa em regiões 
posteriores, como a área occipital e parietal posterior. Na fase de execução do movimento, o 
treino direcionado com o biofeedback manteve as áreas frontais em contínua atividade 
juntamente com as regiões posteriores. O constante reforço positivo visual e auditivo pode ter 
sido um dos fatores. Os sujeitos, durante a execução do movimento, precisam estar a todo o 
tempo em alerta, atenção e concentração para dar continuidade ao movimento, e a presença da 
atividade em áreas frontais é importante para essa tarefa. Para dar suporte aos achados do 
atual estudo, Bazanova, Mernaya e Shtark (2008) observaram que a tentativa de realização de 
uma determinada tarefa, tende a integrar as informações sensoriais provenientes do 
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biofeedback por meio de interconexão com as áreas de associação anterior que tendem a 
auxiliar na conversão do sinal para o planejamento sobre comportamentos futuros em resposta 
a tarefas motoras.  
Sabe-se que áreas de associação posteriores que processam informações sensoriais 
estão amplamente interconectadas com a região anterior do córtex, onde o lobo frontal tende a 
se responsabilizar pelo planejamento motor. A integração visuo-motora oferecida pela técnica 
de biofeedback por meio da projeção do braço virtual, tende a oferecer o reforço positivo, 
facilitando a formação da cognição espacial por meio da transferência do estimulo sensorial 
para as áreas frontais de planejamento, como a pré-motora, motora suplementar e pré-frontal. 
Essas áreas, envolvidas no plano de ação do movimento, utilizam-se da capacidade de 
descobrir, por meio das informações sensoriais, a sequência de ações do comando motor que 
facilite a execução (KANDEL et al., 2000; SCHLEIGER et al., 2014). 
 Schleiger et al. (2014) relataram que a atividade cortical, principalmente, em regiões 
frontais está relacionada com o mecanismo de atenção, e que a manutenção do estado ótimo 
de excitação cerebral pode estar acompanhada pela elevada atividade das bandas de baixa 
frequência, dependendo da tarefa que está sendo executada. Apoiado nesse relato, observou-
se na atual pesquisa que cada voluntário apresentou diferença de atividade das bandas quando 
a 3ª e 12ª sessão de biofeedback foram comparadas, com destaque para o aumento da 
atividade cortical na 12ª sessão. Essa diferença de atividade foi vista sendo mais acentuada 
para uma determinada faixa de frequência, tanto na fase de planejamento motor quanto na 
fase de execução do movimento. 
 Os sujeitos P1 e P5, com lesão no hemisfério esquerdo apresentaram maior 
prevalência na diferença de atividade delta. Observou-se que o aumento da atividade dessa 
banda vista na 12ª sessão no sujeito P1 esteve acompanhada pelo aumento da atividade teta, e 
no sujeito P5, o aumento da atividade delta, na mesma sessão, veio acompanhado pelo 
aumento da banda beta. Tanto a diferença de atividade da banda teta quanto a beta foi mais 
acentuada durante a execução do movimento nas regiões parietal, central e frontal, resultantes 
da percepção sensório-motora. Para os outros sujeitos do grupo, P2, P3, P4 e P6 com 
acometimento do hemisfério direito apresentaram diferença de atividade mais acentuada da 
energia alfa e beta. A diferença de atividade alfa entre as sessões foi vista no sujeito P2, 
principalmente, durante a execução do movimento nas regiões centrais do escalpo (parietal 
anterior), responsáveis para a projeção do comando motor por meio da via córtico-espinal, 
sendo essa a expectativa no momento da realização da contração muscular. Contudo, essa 
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diferença foi devido a diminuição da sua energia espectral na 12ª sessão. No sujeito P3 a 
diferença de energia alfa nas sessões foi vista nas regiões mais posterior (occipital, parietal e 
temporal) durante o planejamento motor, porém com aumento da sua energia espectral. Com 
relação a diferença de atividade beta, sua prevalência foi observada em áreas parietal, central 
e frontal no sujeito P4, principalmente durante o planejamento do movimento com diminuição 
da potência espectral na 12ª sessão, e nas regiões occipital e temporal no sujeito P6, na fase de 
execução do movimento. Porém, com aumento da energia espectral durante a mesma sessão. 
É possível que o aumento da energia espectral na 12ª sessão vista nos voluntários do GE seja 
pela exigência da tarefa motora durante o treino de biofeedback e pela debilidade motora, 
assim, demandando de um maior nível de atenção e concentração para a percepção espacial 
do corpo. Essa consideração corrobora com os relatos de Schleiger et al. (2014) apontando 
que o aumento da atividade elétrica cortical está relacionado com o nível de atenção. Neste 
caso, é aceitável apontar o efeito do biofeebdack sobre a atividade cognitiva para alterar de 
forma positiva o funcionamento de qualquer processo fisiológico, principalmente a atividade 
EMG para o controle do movimento (NELSON, 2007). 
Estudos tem analisado o comportamento das oscilações das bandas de baixa 
frequência em diferentes estratégias motoras. Tem-se observado que a dominância do ritmo 
delta está relacionada com alto grau de lesão cortical (KOTCHOUBEY et al., 2005; LEON-
CARRION et al., 2009). De acordo com Gloor et al. (1977), a atividade da banda delta, em 
ondas polimórficas de altas amplitudes seria resultado de algum tipo de deaferenciação 
cortical com esse ritmo sendo gerado por neurônios relativamente normais. Adicionalmente, 
acredita-se que a atividade delta seja originária dos neurônios talâmicos e das camadas 
corticais profundas, o que pode refletir na hiperpolarização e inibição dos neurônios corticais, 
resultando em uma diferenciação da atividade neural (JOHN e PRICHEP, 2006). Portanto, um 
aumento da atividade delta anormal, estaria associado à localização primária da lesão, com o 
tecido neural funcionalmente afetado, com ou sem necrose e com regiões de deaferenciação 
(LEON-CARRION et al., 2009), principalmente nos primeiros dias de lesão, na fase aguda. 
Baseado nesta informação, os resultados do presente estudo mostram que a diferença de 
atividade delta induzida pelo biofeebdack, com aumento desse ritmo na 12ª sessão de 
treinamento, encontrada nos sujeitos P1 e P5 vista na fase subaguda e crônica não 
necessariamente remete a associação com o grau da lesão no período de agudicidade, como 
referido no estudo acima. O tempo de lesão promove diminuição do foco e, a extensão da 
injúria pela melhora da circulação local durante o processo de recuperação, muda o perfil da 
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  5 :  D i s c u s s ã o  e  C o n c l u s ã o | 136 
 
atividade elétrica cortical (LEON-CARRION et al., 2009). Assim, a análise da banda delta, 
principalmente durante o reforço positivo pelo biofeedback no período de cronicidade da 
lesão tenha uma função importante no processamento da atividade cortical, e não no 
diagnóstico da lesão, e o aumento da sua energia espectral esteja relacionado com diferentes 
tipos de tarefa motora, principalmente, as que se referem a exercícios mentais e a 
aprendizagem (HARMONY et al., 1996; HARMONY et al., 1999; WONG, CHAN e MAK, 
2014) que tendem a utilizar áreas frontais de associação multimodais, como vista nos sujeitos 
submetidos ao biofeedback.  
Fernandez et al. (1993) sugeriram que o aumento do ritmo delta estaria envolvido num 
maior poder de concentração interna (RAY e COLE, 1985) durante o processamento cortical 
de uma atividade motora. É aceitável dizer que o aumento da energia espectral da banda delta 
na 12ª sessão nos sujeitos P1 e P5, mas principalmente em P1, vista tanto em regiões 
posteriores, como referido na literatura, quanto em regiões anteriores do córtex, seja devido a 
extensão, localização e profundidade da lesão, que demandaria do sujeito uma intensa atenção 
para movimentar o membro. Baseado nisso, o acometimento isquêmico de estruturas 
subcorticais, diagnosticado após o AVE no sujeito P1, pode estar acentuando a dificuldade de 
controle do tônus muscular projetado sobre o plano de movimento, uma vez que as estruturas 
diencefálicas como os núcleos da base são primordiais para modular a descarga tônica durante 
o controle motor, confluindo grande parte da sua influência sobre as áreas motoras do córtex 
frontal (KANDEL, 2003). Assim, o sujeito se deparou num extremo esforço para controlar o 
movimento do membro parético diante da tarefa, que para ele era difícil de ser executada. Na 
tentativa de superar a dificuldade intrínseca devido a lesão e a atividade imposta pelo 
treinamento, o voluntário exercitou uma extenuante atividade mental por meio da 
concentração sobre a musculatura que deveria exercer a contratilidade. Esse comportamento, 
como mencionado antes, provavelmente, deva ser o responsável pela diferença de atividade 
delta entre as sessões, principalmente na fase de execução do movimento. 
A diferença significativa da energia espectral teta vista ao longo dos canais de registro 
do EEG nos sujeitos P1, P4 e P5, provavelmente esteja também envolvida na demanda da 
atenção, na dificuldade da tarefa e na carga cognitiva, podendo estar relacionada ao estado 
emocional em respostas as frustações situacionais (GUNDEL e WILSON, 1992; MAKEIG e 
INLOW, 1993, HAUFTLER et al 2000). É possível que a atividade diferenciada da banda teta 
entre as sessões, com aumento de sua energia na 12ª, principalmente no sujeito P1, seja 
responsável pela codificação de novas informações (KLIMESCH, 1999) durante a execução 
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do movimento ao longo do treinamento de biofeedback. Ao contrário dos sujeitos P2, P3 e P6 
que apresentaram baixa diferença de atividade teta ao longo do treinamento. 
Com relação ao ritmo alfa, a diferença de atividade entre a 3ª e 12ª sessão foi 
encontrada tanto na fase de planejamento quanto na fase de execução do movimento, sendo 
visualizada nas regiões parieto-têmporo-occipital. Estudo apontam que a atividade alfa é 
gerada no próprio córtex cerebral e se espalha (MANSHANDEN et al., 2002; GONÇALVES 
et al., 2006), especialmente no córtex posterior em áreas parieto-occipital, como visto no 
presente estudo (SALENIUS et al., 1995; BABILONI et al., 2004), e tem-se inferido que essa 
banda esteja envolvida em mecanismos de regulação dos sinais aferentes e eferentes corticais 
(GOLDMAN et al., 2002; GOMEZ et al., 2006) resultantes da percepção sensório-motora. O 
presente estudo demonstrou que a diferença significativa de atividade alfa, no sujeito P2 
ocorreu pela diminuição da energia espectral na 12ª sessão de biofeedback. Estudos 
consideram que a redução da energia alfa durante execução de tarefas pode ser indicadora de 
efetividade na memorização e aprendizado motor (BASAR et al., 1997; HAUFLER et al., 
2004; WONG, CHAN e MAK, 2014). Nos resultados do atual estudo, provavelmente isso 
deva ocorrer porque o biofeedback pode oferecer melhor desempenho cognitivo e melhor 
reorganização e preparação para intenção do movimento ao longo das sessões, economizando 
esforço e aumentando a eficiência de áreas diretamente envolvidas com a demanda da tarefa, 
como as regiões parietais. 
A diferença de atividade beta que também se mostrou acentuada em alguns voluntários 
apresentou também diminuição da sua energia espectral na 12ª sessão no sujeito P4 e aumento 
no sujeito P5, tanto em fase de planejamento quanto na execução do movimento. Mudanças 
nesse ritmo, tem sido diretamente relacionado aos processos cognitivos, principalmente, 
durante a execução de várias tarefas (RAY e COLE, 1985). Alguns autores têm demonstrado 
tanto aumento quanto diminuição da atividade dessa banda em regiões específicas do córtex, 
dependendo do tipo de tarefa requisitada. Este padrão pode ser observado em áreas motoras 
primárias e pré-motoras durante o movimento voluntário, em áreas sensório-motoras, durante 
a estimulação elétrica, durante o planejamento mental para o comando motor e durante 
movimentos passivos (TUCKER et al., 1985; JOHN et al., 1989). Sugere-se que o aumento 
dessa energia durante as sessões também seja pelo esforço mental. Walker, kozlowski e 
Lawson (2007) relataram que uma hiperfunção da atividade elétrica cerebral, considerada 
uma das disfunções do córtex, esteja relacionada com a produção excessiva de frequências de 
atividade beta (21-38 Hz) em determinadas áreas corticais após lesões encefálicas. Esta 
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disfunção pode estar ligada a ansiedade, irritabilidade e redução da tolerância ao estresse. 
Considerando que os sujeitos do atual estudo estão em atividade motora com um membro 
parético, a irritabilidade ou a própria ansiedade antes e durante a realização da tarefa não pode 
ser descartada. É possível que a atividade aumentada dessa onda possa estar ligada a essas 
disfunções. Por outro lado, a diminuição da energia beta vista nas regiões parietal, temporal e 
frontal, pode estar relacionada ao treinamento de biofeedback e sua capacidade de 
reorganização neural e, consequente adaptação da atividade motora por meio da 
aprendizagem. 
O treinamento motor é fator otimizador do aprendizado, assim como é considerado por 
alguns pesquisadores o “atalho” para aprendizagem motora-cognitiva (GUILLOT e COLLET, 
2005), e o nível de atenção aos estímulos oferecidos pela técnica de biofeedback pode estar 
diretamente relacionado com essa aprendizagem motora (SCHMIDT e WRISBERG 2001). 
Um novo gesto motor só é aprendido efetivamente, juntamente com a atenção quando ocorre 
a repetição desse gesto inúmeras vezes e, tem-se observado que havendo consolidação do 
aprendizado motor, a necessidade neurofisiológica do disparo de milhares de potenciais de 
ação de inúmeros neurônios pode ser minimizada (KANDEL, 2003).  
No presente estudo, o objetivo em analisar o potencial da técnica de biofeedback como 
promotor da modulação da atividade cortical em relação a cognição e a aprendizagem motora 
por meio dos sinais corticais, é possível concluir que a técnica foi capaz de apresentar um 
efeito progressivo e modulador sobre o controle motor perante a aprendizagem na tentativa do 
movimento no membro acometido visto durante a evolução das sessões. Sabe-se que para o 
controle motor o mecanismo de aprendizagem é de fundamental importância, e as repetições 
de tarefas motoras tende a promover diminuições da atividade cortical que pode refletir na 
redução do controle da consciência e na melhora do automatismo durante a execução de 
tarefas (CHEN e WISE, 1995; MITZ et al., 1991; OJAKANGAS e EBNER, 1992; WONG, 
CHAN e MAK, 2014). O treino com biofeedback promoveu durante as sessões (3ª e 12ª) 
diferenças significativas da atividade cortical e essas diferenças provenientes do aumento e/ou 
diminuição da energia espectral na 12ª sessão pode ter sido o reflexo do processo de 
aprendizagem cognitiva que cada sujeito apresentou durante o treinamento. Os resultados com 
aumento da energia espectral das bandas especificas pode ter sido favorecido pelo grau de 
dificuldade que o examinador utilizou do feedback para modelar o comportamento motor 
mediante a evolução que cada sujeito apresentava na execução das tarefas exigidas nas 
sessões. Para isso foi associado à atividade isotônica, atividade de isometria, mudando a 
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exigência do comando motor para melhorar a estratégia e complexidade no controle do 
movimento, tornando o esforço bem mais acentuado para a realização da tarefa. Porém, com 
reforço das sucessivas aproximações do voluntário à meta a ser atingida. Esse esforço, pode 
levar a um recrutamento de áreas de cognição e planejamento do movimento, como áreas 
frontais e parietais. Isso mudaria a atividade cortical para uma nova linha de ação motora, o 
que faria com que o disparo neuronal voltasse ao ponto de partida para novamente reaprender 
uma nova estratégia motora, envolvendo processos mentais distintos e uma sequência de 
aprendizagem motora. Isso faria com que a atividade cortical permanecesse elevada e a 
diferença de atividade das bandas específicas fossem marcantes entre as sessões. Dando 
suporte a essa informação, Pfurtscheller e Silva (1999) apontaram que o ritmo da banda alfa 
demonstra um aumento da sua atividade durante a percepção, julgamentos e memorização de 
tarefas. Ademais, o aumento da complexidade da atividade motora ou aumento da atenção 
resulta no aumento dos ritmos corticais (DUJARDIN et al., 1993). Contudo, nos estudos de 
Wong, Chan e Mak (2014) observaram que a complexidade e dificuldade das tarefas exigidas 
não alterou a atividade dos sinais corticais quando os participantes do estudo foram 
solicitados a preencher repetidas tentativas de uma mesma tarefa visuo-motora semelhante ao 
espelho desenho, enquanto os sinais de EEG eram coletados. Notaram que a redução da 
atividade delta durante os ensaios estava em concordância com as expectativas que eles 
esperavam dos resultados, de que durante o processamento da aprendizagem motora, a prática 
repetida faria aumentar a familiaridade com a tarefa e, consequentemente, reduziria o nível de 
atenção alocados para a execução da atividade. Essa observação pode dar suporte aos 
resultados de diminuição da energia espectral de algumas bandas durante as análises da 
diferença de atividade entre a 3ª e 12ª sessão. Como cada voluntário apresenta debilidades 
especificas, nem todos conseguiram evoluir para o grau de dificuldade da tarefa motora. A 
constante repetição de uma mesma atividade, sem mudanças na estratégia motora exigiu 
pouco dos sujeitos, apresentando baixa demanda de esforço ao longo das sessões. Neste 
momento, os indivíduos não mais precisavam fazê-lo conscientemente e muito menos derivar 
toda sua atenção em todos os componentes motores da habilidade que estavam executando, 
tornando-as automáticas. Assim, o automatismo que ocorre pela aprendizagem motora por 
meio do treinamento com biofeedback, mesmo sendo uma simples atividade, foi capaz de 
mudar o perfil do padrão cortical. Essa mudança pode interferir em várias áreas corticais, 
principalmente as responsáveis pelo comportamento motor condizentes a percepção do 
movimento, como vista no sujeito P5, em que a diminuição da energia espectral para todas as 
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ondas foi notada no eletrodo Pz representativo dessa região (Figura 38). Está percepção pode 
ter auxiliado no controle da espasticidade como visto nas avaliações do LRET (Figura 33) 
após o treinamento.  
Portanto, é plausível supor que o biofeedback pode apresentar um efeito progressivo 
sobre o controle e aprendizado motor desde que a tarefa imposta seja constantemente 
modelada por meio do reforço positivo das sucessivas aproximações do paciente ao 
comportamento-meta para permitir ao indivíduo identificar a importância do movimento e 
relaxamento, ajustando o seu desempenho para as atividades funcionais (PAGE, 2000; 
SCHMIDT e WRISBERG, 2001). 
 
5.2.1 REORGANIZAÇÃO FUNCIONAL DO CÓRTEX PARA O CONTROLE 
MOTOR 
  
Outro aspecto a ser considerado sobre os resultados deste estudo é a atividade 
ipsilateral e contralateral a lesão. Foi visto nos sujeitos submetidos ao biofeedback a diferença 
de atividade cortical mais acentuada em região ipsilateral a lesão nos sujeitos P2, P3, P4, e 
contralateral nos sujeitos P1, P5. Grefkes et al. (2008b) apontaram que paciente com AVE 
tipicamente mostra um aumento da atividade neural em várias áreas tanto em ipsilesionado 
quanto em hemisfério saudável (contralesionado). Observou-se ainda nos resultados que a 
diferença de atividade das bandas nos hemisférios envolveu várias regiões, com destaque as 
áreas motoras secundárias situadas anteriormente ao córtex parietal, já referido como tendo 
papel importante no controle do movimento, sendo representadas pelos canais Fz, F3-F4, F7-
F8, C3-C4 e Cz.  
O nível de atividade cortical, principalmente ipsilateral a lesão acredita ser importante 
para a boa recuperação. Johansen-berg et al. (2002a) relataram que o nível de atividade 
motora em algumas regiões de planejamento motor correlaciona com a atuação motora do 
membro afetado, assim, tem demonstrado que a melhora induzida pelo treinamento motor em 
pacientes crônicos (6 meses após o infarto cerebral) com lesões corticais e subcorticais está 
fortemente associado com o aumento da atividade neural em córtex pré-motor dorsal, córtex 
motor suplementar ipsilateral à lesão. No entanto, poucas evidências têm investigado os 
efeitos físicos no córtex quando aplicado intervenções de reabilitação, como nas práticas 
motoras mentais e biofeedback EMG na reorganização cortical após o AVE (CAREY et al., 
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  5 :  D i s c u s s ã o  e  C o n c l u s ã o | 141 
 
2002; ANDREW et al., 2006). Estudos de Ward et al. (2004) apontam que a área pré-motora 
dorso lateral, ipsilateral a lesão pode se comportar como uma região de execução do 
movimento, uma forma de reorganização neuronal para o controle motor. No sujeito P3 
(Figura 36) nota-se que essa área representada pelo eletrodo C4 apresentou diferença 
significativa de atividade da banda alfa. Os mesmos autores relataram que esse 
comportamento se assemelha à área motora primária, com sua ativação aumentando 
linearmente em função da análise da força de aperto da mão em sujeitos com recuperação 
motora incompleta. Esse achado não foi detectado em sujeitos controle ou com recuperação 
completa. Segundo Ward et al. (2004), essa reorganização cortical não se ajusta 
imediatamente a ideia de que a região motora secundária ou o hemisfério contralesionado 
assumiria o controle das regiões danificadas de pacientes recuperados. Uma outra explicação 
seria que a interrupção da projeção a partir das áreas motoras primárias para os neurônios da 
medula espinal levaria ao aumento do recrutamento de áreas motoras secundárias com suas 
próprias projeções à medula espinal. Projeções essas com características de serem menos 
numerosas e menos excitáveis do que a da área motora primária (MAIER et al., 2002). Isso 
também pode ser a elucidação para a pouca diferença de atividade das bandas vista nos 
sujeitos P3 e P6 do atual estudo, além de que, essa baixa excitabilidade das fibras de projeção 
levaria ao maior esforço para a realização do movimento, principalmente se forem associadas 
às diferentes debilidades motoras devido a características peculiares da lesão de cada sujeito 
para o controle motor. Segundo Maier et al. (2002), para uma recuperação sub-ótima, a 
atividade dessas regiões motoras secundárias e sua reorganização é fundamental para gerar 
um sinal de saída para o comando motor e, consequente, regulação neuromuscular para a 
execução do movimento. 
Observou-se ainda que nos sujeitos P3 e P6 as regiões secundárias motoras tanto 
ipsilateral como contralateral apresentaram pouca diferença de atividade das bandas e esparsa 
distribuição da energia espectral ao longo dos canais de registro do EEG, sem diferença 
significativa de atividade cortical em áreas motoras primárias. Isso pode ser explicado pelo 
automatismo da aprendizagem que tende a diminuir o nível de atenção dos sujeitos para a 
tarefa, e consequente, diminuição da diferença de atividade cortical (WONG, CHAN e MAK, 
2014). Além de que, estudos mostraram que inicialmente após a isquemia a atividade neural é 
frequentemente aumentada em áreas correlacionadas com a motricidade em ambos os 
hemisférios e, em seguida, ao longo dos 12 primeiros meses pode ocorrer o retorno para 
níveis similares aos observados a indivíduos saudáveis, em particular os pacientes com boa 
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recuperação motora (WARD et al., 2003; WARD et al., 2004; REHME et al., 2011). Mesmo 
sem diferença de atividade das bandas em área motora primária, os sujeitos P3 e P6 
executaram o movimento, assim como todos os voluntários do GE, completando a tarefa 
imposta pelo biofeedback, sugerindo a existência de projeções de áreas secundárias motoras 
como relatado por Maier et al. (2002), Ward et al. (2003) e Ward et al. (2004). 
Ademais, a diferença de atividade em áreas motoras secundárias contralateral a lesão 
entre a 3ª e 12ª sessão induzida pelo biofeedback vista nos sujeitos P1, P2, P4 e P5, pode 
ocorrer para compensar a ausência ou distúrbio da atividade das mesmas áreas ipsilateral. O 
papel da atividade das áreas motoras contralateral a lesão ainda não está elucidada. Contudo, 
Ward et al. (2004) apontaram que a área motora primária contralateral em pacientes com AVE 
é frequentemente estimulada durante a execução de tarefas do membro acometido pela lesão, 
e sua estimulação pode aumentar com a complexidade da tarefa motora imposta (FOLTYS et 
al., 2003), no caso do presente estudo estimulada pelo efeito do biofeedback EMG e seu 
controle neuromuscular. 
Por fim, os achados da diferença de atividade cortical durante o uso de biofeedback 
mostra que a técnica é capaz de estimular, difusamente, tanto área motora contralateral quanto 
ipsilateral a lesão, além de recrutar áreas de regiões adjacentes, como as frontal, temporal e 
occipital que auxiliam na percepção e planejamento do movimento. Contudo, o treinamento 
repetitivo por biofeedback e seu benefício sobre a recuperação motora do membro acometido 
ainda mostra um efeito confinante devido as poucas evidências, principalmente sobre o 
comportamento da atividade cortical para concluir sua efetividade na rotina clínica. De outro 
modo, os achados sobre a melhora do grau de espasticidade avaliado pelo LRET nos 
conduzem a analisar sobre a existência de vias subservientes para novas estratégias motoras 
proveniente de uma estruturação cortical para o controle motor e sua projeção para atividade 
muscular e seu controle voluntário. 
5.3 CONCLUSÕES GERAIS  
A pesquisa mostra atributos significativos na melhora do grau de espasticidade de 
ambos os grupos (experimental e controle). O estudo descreve um protocolo de biofeedback 
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mioelétrico visual para reforçar o controle da atividade da musculatura espástica. O 
treinamento com a técnica foi executado em concomitância com o tratamento fisioterápico 
convencional, e seus efeitos foram comparados aos obtidos por um grupo controle submetido 
apenas ao tratamento fisioterápico. Os resultados mostraram que, apesar de ambos os grupos 
apresentarem melhoras significativas associadas aos respectivos tratamentos, os indivíduos do 
grupo experimental obtiveram uma melhora considerável pelo mesmo período de tratamento e 
avaliação, quando comparados aos indivíduos do grupo controle.  
O uso da técnica, provavelmente, interviu sobre a atividade plástica cortical e 
consequente mecanismo da teoria lambda que é a regulação do limiar do reflexo de 
estiramento deferido como sendo o menor comprimento muscular ou ângulo articular no qual 
o recrutamento dos MTNs se inicia. As intervenções de biofeedback foram por sua natureza 
incrementais e não necessariamente observáveis por meio de escalas quanti-qualitativas como 
a EMA, que demandam das alterações significativas do padrão espástico que evoluem de 
nível no escore determinado. Tais escalas são profundamente dependente da experiência do 
examinador. Por sua vez, o LRET permite verificar qualquer alteração por menor que seja 
sobre o efeito do NMS e analisar a influência de técnicas de tratamento sobre o limiar de 
resposta do reflexo de estiramento em pacientes espástico pós AVE. 
Neste estudo, diferentemente de outras pesquisas, foi analisado a intervenção do 
biofeedback e os ajustes das tarefas motoras no comportamento das ondas EEG. As bandas de 
baixa frequência foram observadas em distintas áreas cerebrais durante as sessões de 
treinamento. A atividade diferenciada foi vista em ambos hemisférios, independentemente da 
localização e extensão da lesão, mostrando-se difuso em regiões frontal, parietal e occipital. A 
variabilidade do comportamento dessas bandas e a prevalência da diferença de sua atividade 
para cada sujeito do grupo, provavelmente se deu pelas características das lesões que 
comprometem a capacidade de executar a tarefa motora durante o treinamento. 
O mecanismo de aprendizagem foi outro fator importante para o comportamento da 
energia espectral de cada banda de frequência. O treino com biofeedback foi, provavelmente, 
capaz de induzir e exigir o deslocamento da atenção e concentração para a seleção e 
reconhecimento da musculatura requisitada. Essa atenção exigida e o esforço durante a 
execução das tarefas seriam cruciais para o recrutamento de áreas de cognição que tendem 
envolver processos mentais distintos por meio das diferentes bandas, para reaprender nova 
estratégia motora em uma sequência de aprendizado. Além disso, pode-se concluir que a 
diferença de atividade das bandas, com aumento e/ou diminuição da energia espectral seja 
U n i v e r s i d a d e  F e d e r a l  d e  U b e r l â n d i a  
C a p i t u l o  5 :  D i s c u s s ã o  e  C o n c l u s ã o | 144 
 
também dependente dos ajustes e complexidade das tarefas direcionado pelos sinais do 
biofeedback. E de acordo com várias pesquisas seria uma forma de reorganização neuronal, 
que por meio desses ajustes viabilize o recrutamento de áreas ipsi e contralateral a lesão para 
auxiliar na execução do movimento. 
Diante do exposto, este trabalho nos permite concluir que o protocolo de biofeedback 
contribui significativamente para o tratamento convencional de indivíduos portadores de 
espasticidade pós-AVE, oferecendo maior efetividade para um processo de recuperação mais 
rápido, quando comparado à técnicas de reabilitação fisioterapêuticas isoladas. 
5.4 LIMITAÇÕES 
 A dificuldade para o recrutamento de pacientes com AVE predominantemente 
isquêmico sem comprometimento de áreas subcorticais associadas ao trato córtico-espinal, 
sem acometimento cognitivo e outras sequelas como as afasias foi um dos desafios 
importantes desta pesquisa, limitando o número de participantes selecionados e, em certa 
medida, diminuiu a capacidade de generalização dos resultados e o poder estatístico das 
análises. 
 As desistências e a diminuição da adesão dos sujeitos selecionados no treinamento de 
biofeedback dificultou o andamento das sessões. Da mesma forma, mudanças no estado 
clínico, mesmo em pacientes estáveis, levaram a diminuição da amostra, nos direcionando, 
novamente, à etapa de recrutamento e às dificuldades apresentadas anteriormente durante a 
triagem e a seleção. 
 As diferentes localizações e extensões das lesões promovem diferentes quadros e 
diferentes níveis de recuperação, comprometendo a análise geral da evolução do grupo, isso 
dificulta uma avaliação do efeito real e global do biofeedback sobre a recuperação motora. 
Esta foi uma das razões que nos levaram a realizar avaliações individuais da atividade 
eletroencefalográfica dos pacientes. 
 As diferenças nos protocolos de reabilitação fisioterapêutica, em diferentes clínicas de 
reabilitação, podem interferir nos resultados, comprometendo também a generalização e 
comparação dos mesmos. Para minimizar tais problemas, os voluntários eram constantemente 
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entrevistados para avaliar possíveis alterações nos protocolos de treinamento que 
impactassem significativamente na pesquisa. Ainda assim, uma parcela de interferência é 
esperada nos resultados. 
5.5 DIREÇÕES FUTURAS 
 O intuito da atual pesquisa em trabalhos futuros será expandir os resultados 
encontrados, destacando:  
 
1. Análise espectral dos sinais no domínio da frequência voltada a avaliação de ritmos 
gama (25Hz a 100Hz), uma vez que também estão diretamente relacionados às 
percepções somatossensoriais e padrões de planejamento e controle motor. 
2. Reavaliar os sinais dos voluntários submetidos ao biofeedback por meio de mapas de 
conectividade neural para verificar e analisar as possíveis correlações entre os 
estímulos providos do feedback, atividade cognitiva, planejamento, intenção e 
execução de movimento. Planeja-se gerar mapas de conectividade neural baseados na 
atividade EEG. O uso de mapas de conectividade neural tem recebido grande atenção 
nos últimos anos como uma estratégia de avaliação do padrão de atividade cerebral 
com o objetivo de identificar o fluxo de informações entre áreas corticais, aumentando 
assim a performance de interfaces cérebro-máquina e de outras aplicações voltadas à 
reabilitação de lesões centrais (TAKAHASHI, BACCALÁ e SAMESHIMA, 2010; 
BENZ, THAKOR e BEZERIANOS, 2012; DARVAS et al., 2010; ASTOLFI et al., 
2007).
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7. APÊNDICE E ANEXOS 
APÊNDICE - 1 
 
 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE UBERLÂNDIA 
FACULDADE DE ENGENHARIA 
              
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIMENTO 
 
 
 Você está sendo convidado (a) a participar da pesquisa “Proposta de treinamento com biofeedback para 
modulação neuroplástica em pacientes com espasticidade após Acidente Vascular Encefálico”, sob a 
responsabilidade dos pesquisadores: Alcimar Barbosa Soares, Débora Vieira e Maristella Borges Silva. 
Nesta pesquisa, nós estamos buscando desenvolver e aplicar um tipo de tratamento, utilizando uma 
técnica chamada de biofeedback para auxiliar na reabilitação motora convencional de pessoas que sofreram 
acidente vascular encefálico (AVE) e, que apresentam dificuldades de movimentação por uma resistência ao 
movimento, chamada de espasticidade. Essa proposta de tratamento busca ajudar o paciente a reconhecer o que 
está desencadeando o grau de resistência muscular para a realização de movimentos e, a partir daí o próprio 
paciente aprender a controlar essa desordem motora. 
Caso você aceite o convite e participe da pesquisa serão realizadas as seguintes avaliações inicias: 
questionários de dados pessoais e dados relacionados ao acidente vascular encefálico (AVE) sofrido; avaliação 
cognitiva através de um questionário; avaliações físicas para análise da funcionalidade motora, do grau de 
espasticidade e, uma avaliação da atividade muscular por um exame chamado eletromiografia, em que serão 
colocados eletrodos de superfície nos músculos do membro superior comprometido e avaliação da atividade do 
cérebro por um exame chamado eletroencefalograma. 
Após as avaliações, o tratamento se iniciará e terá a duração de 12 semanas (3 meses) com a frequência 
de 2 vezes por semana em um horário a ser combinado. A cada 4 sessões de tratamento, novas avaliações serão 
feitas como na avaliação inicial para acompanhar sua evolução no tratamento. As sessões e avaliações serão 
realizadas nas dependências da Universidade Federal de Uberlândia se você morar em Uberlândia e na 
Universidade Federal do Triângulo Mineiro se você morar em Uberaba. O tratamento proposto será associado 
com a reabilitação fisioterapêutica tradicional. 
Sua participação é voluntária, o que significa que você poderá desistir a qualquer momento, retirando o 
seu consentimento, sem que isso lhe traga nenhum prejuízo ou penalidade. Porém, você será excluído durante os 
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tratamentos se faltar a 3 sessões consecutivas, ou faltar a cinco sessões de tratamento, não necessariamente 
consecutivas; se apresentar durante os tratamentos sensações de dor intensa, não relacionadas com o 
treinamento; fazer usos de medicamentos que influenciem a contração muscular ou seu estado de vigília e 
apresentar clinicamente instável durante os procedimentos do treinamento. 
 Não será feito nenhum procedimento que lhe traga risco à sua saúde. Você poderá ser beneficiado(a) 
pela melhora no controle da resistência ao movimento e na função motora, melhora na execução de atividades de 
vida diária e em sua qualidade de vida. Além disso, você passará por uma avaliação minuciosa que lhe trará 
informações importantes sobre sua condição motora. 
Todas as informações obtidas serão sigilosas e seu nome não será identificado. Os dados serão 
guardados de forma segura e a divulgação dos resultados será feita de modo que os voluntários não serão 
identificados. Pela sua participação no estudo, você não receberá qualquer valor em dinheiro e não terá gastos 
financeiros para participar dele. Você ficara com uma cópia deste Termo e qualquer dúvida que tiver a respeito 
desta pesquisa, você poderá entrar em contato com:  
Prof. Dr. Alcimar Barbosa Soares, Maristella Borges Silva, Débora Vieira. Av. João Naves de 
Ávila, 2121 Campus Santa Mônica Bloco 1E – Laboratório de Engenharia Biomédica (Biolab). Telefone: 
34 32394701 
 Poderá também entrar em contato com o Comitê de Ética na Pesquisa com Seres-Humanos – 
Universidade Federal de Uberlândia: Av. João Naves de Ávila, nº 2121, bloco A, sala 224, Campus Santa 
Mônica – Uberlândia –MG, CEP: 38408-100; fone: 34-32394131. 
 
Consentimento livre e esclarecido 
Eu, _____________________________________________________, li e/ou ouvi o esclarecimento acima e 
compreendi para que serve o estudo e qual procedimento a que serei submetido. A explicação que recebi 
esclarece os riscos e benefícios do estudo. Eu entendi que sou livre para interromper minha participação a 
qualquer momento, sem justificar minha decisão e que isso não afetará meu tratamento. Sei que meu nome não 
será divulgado, que não terei despesas e não receberei dinheiro por participar do estudo.  Eu concordo em 
participar do estudo.                                                                
Uberlândia, ....... de ....................... de 20.... 
______________________________ 
Assinatura do participante da pesquisa 
 
______________________________ 
Assinatura do pesquisador 
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